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tion  de  r —  du  tissu  cérébral  in  vitro  par  les 
venins  de  cobra  ou  de  viyera  aspis,  la  lyso- 
cithine  et  la  saponine  (Gauteelet  et  Coe- 
TEGGJANl),  320. 

Acide  déhydrasesrbique.  Sclérose  en  plaques  et 

—  à  anneau  lactonique  ouvert  (Lépine, 
Moeel,  Aeloing,  Jobseeand  et  Peeeot), 
123. 

Acides  organiques.  L’élimination  urinaire  des 

—  chez  les  malades  mentaux  (Angeisani  et 
Tolino),  236. 

Acrodynie.  Syndrome  myotonique  consécutif 
à  une —  (P.  Delmas-Maesalet),  409. 

Acromégalie  et  myopathie  durant  depuis  de 
nombreuses  années  avec  un  épisode  basedo- 
wien  au  cours  de  l’évolution  (Fiszhaut-Zel- 
Dowioz),  205. 

Acromégalie  améliorée  par  des  extraits  thy¬ 
roïdiens  (VL  VoNDEAOEK  et  J.  Masek)  513. 

Acrosclérose  de  Sellei  avec  des  signes  de  sy- 
ringomyélie  (Heeman  et  Suebswein),  177. 

Activité  àectrique.  L’ —  de  l’écorce  cérébrale 
(F.  Beemee),  787. 

Activité  électrique.  L’ —  du  cervelet  et  sa  signi¬ 
fication  fonctionnelle  (Dow),  126. 

Activité  électrique.  Des  effets  de  la  stimulation 
labyrinthique  sur  1’ —  de  l’écorce  cérébrale, 
(Geeebetzopf),  333. 

Activité  électrique.  Etude  de  F—  de  l’écorce 
cérébrale  dans  l’hypoglycémie  insulinique  et 
dans  différentes  conditions  modifiant  le  mé¬ 
tabolisme  des  centres  (Moruzzi),  128. 

Activité  électrique.  Etude  de  1’ —  de  l’écorce 


cérébrale  dans  l’hypoglycémie  insulinique  et 
dans  différentes  conditions  modifiant  le  mé¬ 
tabolisme  des  centres  (Mobuzzi),  335. 

Acuité  visuelle.  Au  sujet  de  la  variation  centrale 
de  1’ —  relative  aux  champs  périphériques 
de  la  rétine  (Singeisen)  ,  116. 

Adénomes.  Développement  unilatéral  des  —  de 
l’hypophyse  (Kuligowski),  189. 

Adénome  basophile  de  l’hypophyse  (Aubtre- 
GESILO),  1. 

Affections  cardiaques  et  circuiatoires  dans  leurs 
rapports  avec  le  système  nerveux  et  le  psy 
ohisme  (’Witzleben),  208. 

Affections  extrapyramidales.  Acquisitions  re¬ 
latives  à  la  cure  bulgare  dans  les  —  avec 
considérations  spéciales  sur  la  paralysie  agi¬ 
tante  (Geace),  413. 

Affections  postencéphalitiques.  Sur  la  réduction 
thérapeutique  de  hautes  doses  d’atropine. 
Contribution  au  traitement  médicamenteux 
d’ —  (Kuoher  et  Zutt),  121. 

—  syphilitiques.  Les  troubles  du  réflexe  pu¬ 
pillaire  à  la  lumière  dans  les  —  du  système 
nerveux  central  (O.  Lowenstein),  786. 

Alcoolisme.  Contribution  fournie  par  une  famille 
de  classe  sociale  élevée  àla  question  des  alté¬ 
rations  embryonnaires  par  1’  • —  (Pooke),  342. 

a.  (p-amino-phényl- sulfamide)  pyridine.  Pas¬ 
sage  dans  le  sang,  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  et  dans  les  urines  de  1’  — ,  (Durel, 
Halpbbn,  Dubost  et  M'*®  Aline),  338. 

Algies.  Les  —  sympathiques  (J.  Tinel),  529. 

—  des  amputés.  Traitement  des  —  par  la  vita¬ 
mine  B1  (A.  Sliosbeeg),  413. 

Altérations  anatomo-pathologiques  cérébrales 
à  la  suite  d’intoxication  par  l’avertine  (Nico- 
LAJEV  et  Vitols),  218. 

Altérations  cellulaires.  Recherches  expéri¬ 
mentales  sur  les  —  rétrogrades  dans  l’olive 
inférieure  après  lésions  du  cervelet  (Al 
Brodal),  529. 

—  dégénératives  du  système  nerveux  central 
après  extirpation  pyloro-duodénale  (chez 
les  chiens  et  les  porcs)  (N.  F.  Nbegaaed), 
434. 

Altérations  embryonnaires.  Contribution  four¬ 
nie  par  une  famille  de  classe  sociale  élevée 
à  la  question  des  —  par  l’alcoolisme  (Fooke)  , 
342. 

Amnésie  après  traumatisme  crânien  (Verjaal), 
341. 

Amputations.  La  conduite  à  tenir  vis-à-vis 
des  nerfs  lors  des  —  (Leeiche),  678. 


(  1  )Les  noms  en  caractères  gras  se  rappor¬ 
tent  aux  auteurs  de  mémoires  originaux. 
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substance  —  sur  les  fibres  nerveuses  avec 
considérations  particulières  sur  les  fibres 
myélinisées  du  sympathique  (A.  Donaggio), 
365. 
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Anorexie  mentaie.  Guérison.  Influence  in¬ 
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ni-Ingoni),  322. 
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Ombbedanne  et  M.  Durand),  791. 
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mouvements  rythmiques  des  extrémités 
gauches,  de  marche  ascendante  (Mussio- 
Fournieb,  Rawak  et  Fischer),  578. 
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Arachnoïdites  chroniques  circonscrites.  Thé¬ 
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(V.  M.  Buscaino),  411. 
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cortical  et  —  déterminées  par  une  tumeur 
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différentiel  relatif  à  l’espèoeetau  siège  du  pro¬ 
cessus  nerveux  de  compression  du  système 
nerveux  central  (Soheiffarth),  111. 

Atrophie.  L’ —  du  système  du  pied  de  la  protu¬ 
bérance  et  des  olives  inférieures  (Welte)  , 
224. 

Atrophie  cérébelleuse  croisée.  Le  comportement 
des  grands  noyaux  du  cerveau  moyen  dans 
1’  —  Bonkalo,  221. 

Atrophie  cérébelleuse.  Etude  anatomo-cli¬ 
nique  d’un  cas  d’ —  tardive  à  prédominance 
corticale  avec  lésions  neuroganglionnaires 
des  noyaux  dentelés  (R.  Gaecin,  I.  Ber¬ 
trand  et  J.  Godet-Guillain),  724. 

—  musculaire.  L’ensemble  des  facteurs  étio¬ 
logiques  dans  r —  d’Aran-Duchenne  (H. 
Boeteesg  ,  835. 

- .  Etudes  histopathologiques  sur  1’ — 

CWohlpahrt  Gunnae),  403. 

—  oUvo-ponto -cérébelleuse  et  atteinte  unila¬ 
térale  des  noyaux  des  nerfs  crâniens  (C. 
Davison  et  I.  S.  Wechslee),  530. 

Atrophie  de  Pick.  Maladie  d’Alzheimer  et  — 
des  lobes  frontaux  (Liebers),  239. 

Atropine.  Sur  la  réduction  thérapeutique  de 
hautes  doses  d’  — .  Contribution  au  traite- 
tement  médicamenteux  d’affections  post- 
enoéphalitiquos  (Kucher  et  Zutt),  121. 

Automatoses  motrices  au  cours  du  choc 
insulinique  (Birkmayer  et  Palisa),  216. 

Avertine.  Altérations  anatomo-pathologiques 
cérébrales  à  la  suite  d’intoxication  par  1’  — 
(Nicolajev  et  Vitols),  218. 

Avitaminose  et  lésions  du  système  nerveux 
(J.  Lhermitte,  de  Ajuriagueeea  et  Gar¬ 
nier),  439. 

— .  Aspects  neurologiques  des  —  spécialement 
en  ce  qui  concerne  le  système  nerveux  péri¬ 
phérique  (E.  Mellanby),  42;. 

—  A.  Sur  les  troubles  nerveux  de  1’ — .  Vraie 
et  fausse  «  irréversibilité  »  (G.  Mouri quand, 
J.  Rollet,  V.  Edel  et  A.  Pape), 
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—  E.  Syndromes  neuromusculaires  précoces 
et  tardifs  apparaissant  chez  les  rats  atteints 
d’ —  (V.  Demole),  433. 

- .  Lésions  neuromusculaires  chez  les  rats 

adultes  atteints  d’ —  chronique  (L.  Einar- 
soN  et  A.  Ringsted),  434. 
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Barrière.  Recherches  sur  le  comportement  de 
la  —  hémoliquorale  chez  les  vieillards  (Tra- 
bucohi),  101. 

Bègues.  Observations  neurologiques  de  — 
(I.  Zador),  410. 

Béribéri  et  polio-encéphalite  hémorragique  de 
Wernicke.  Etude  expérimentale  (L.  Alexan¬ 
der  ),  432. 
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Béritéri  expOimnial.  Sur  les  manifestations 
elinifjuc.s  et  anatomiques  du  soi-disant  — 
des  pigeons  et  l’effet  de  la  vitamine  Ba  (G. 
C.  Riquier),  425. 

Blastome.  Au  sujet  de  la  question . —  et  encé¬ 
phalite  (Sohope),  331. 
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(Lindgken),  103. 

Cancer  de  la  vésicule  biliaire.  Sur  un  dé  cas  — . 
au  début  avec  multiples  métastases  du  cer¬ 
veau  et  des  méninges  (Plonskiee  et  Zel- 
dowkz),184. 

Cardiazol.  Expérimentation  sur  l’effet  thé¬ 
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— .  Essai  d’un  traitement  de  l’épilepsie  par 
le  —  (A.  Erb  et  J.  Pozniak),  531. 

Cardiazol.  Aspect  neurologique  de  la  crise  pro¬ 
voquée  par  le  —  chez  les  schizophrènes 
(Quintana),  242. 

Catatonie.  Circulation  cérébrale  et  psychoses. 
Constatation  directe  de  spasmes  des  vais¬ 
seaux  cérébraux  au  cours  de  la  • —  expéri¬ 
mentale  bulbocapnique  (H.  Baruk,  Da¬ 
vid,  Racine  etM"'  Leueet),  4E3. 
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(Haguenad  et  Christophe),  548. 
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intraveineuse  (Finkelstein),  193. 

Cellule  pour  la  mesure  de  la  résistivité  de 
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(Veeain,  Miohon,  Rousseaux  et  Haemand)  , 
523. 

Centre  respiratoire.  L’excitation  simultanée  des 
voies  afférentes  du  —  primaire  et  du  méca¬ 
nisme  modulateur  del’inspiration  (Rijlant), 
214. 

Centres  végétatifs.  Lésion  des  —  dans  les  ul¬ 
cères  du  tube  digestif  (M.  Laruelt.e),  483. 

- .  Les  —  de  la  moelle  épinière  chez  les 

embryons  de  mammifères  (chat  et  lapin) 
(M.  L.  Laruelle,  R.  Levi-Montalcini 
et  Reumont)  ,  839. 

- .  Les  —  bulbaires  (Effets  de  l’excitation 
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tension  artérielle,  le  pouls,  la  vessie  et  la 
pupille  chez  le  chat)  (M.  Monnier),  368. 

Céphalées.  Les  —  ;  étude  séméiologique  et 
pathogénique;  leur  mécanisme  veineux  (R. 
Teotot),  797. 
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oollargol  du  liquide  —  (Hoffmann),  100. 

Cerveau.  Etude  sur  la  morphogénèse  du  — 
chez  les  reptiles  (K.  Kr-^bbe),  801.  , 

Cerveau.  Résultats  de  recherches  anatomo-pa¬ 
thologiques  comparatives  du  —  avec  consi¬ 
dérations  spéciales  pour  les  altérations  de  la 
vieillesse  (Muller),  211. 

Cervelet.  L’activité  électrique  du  —  et  sa  .signi¬ 
fication  fonctionnelle  (Dow),  126. 

cervelet.  Le  —  de  l’homme  (Holmes)^  221. 


Chien.  Contribution  à  la  neuropathologique  du 
—,  avec  remarques  sur  la  pathologie  de  la 
maladie  de  Carré  (Scherer  et  Collet),  122. 
Chien  sans  moelle.  Observations  complémen¬ 
taires  sur  le  comportement  du  —  bistellee- 
tomisé  puis  vagotomisé  (Hermann,  Gour- 
DAN,  Morin  et  Vial)  ,  213. 

Chlorure  de  potassium.  Le  rôle  du  —  dans 
le  traitement  du  syndrome  de  Ménière 
(M.  Brown  et  J.  H.  ’Talbott),  414. 

Choc.  Recherches  sur  les  équivalents  chimico- 
physiques  du  — .  Note  1.  Indice  refractomé- 
trique  et  viscosité  du  sérum  des  sujets  en 
état  de  —  insulinique  (Scimione),  322. 

Choc  cardiazolique.  Etude  clinique  de  l’action, 
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Chordome.  Un  cas  opératoire  de  —  calcifié, 
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de  —  (P.  Panse),  395. 
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Choréiques.  De  la  psychopathologio  des  — 
(chorée  de  Sydenham)  (Trabattoni),  120. 
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cémie  et  de  l’hyperlyoémie  provoquées  sur 
le  —  (Hürinowioî!  et  Rubinstein)  ,  229. 
Chronoscope  électrique  portatif  pour  la  déter¬ 
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(Juea),  210. 

Complexe  symptomatique  de  Korsakow.  A 
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ganglion  de  Casser  (Bousotti),  112. 

Hémiballismus.  Contribution  à  la  localisation 
de  1’  —  (Kutsch),  132. 

Hémiplégie  avec  aptia.?ie  par  intoxication 
ox.vcarbonée.  Etude  ventrieulographique 
(Lereboui.let  et  Puech),  777. 

Hémiplégie  post-rougeoleuse  (Caussade  et 
Michon),  117. 

—  postzonatcuse  (Pebkin,  Kissbl,  Pierquin 
et  Gayet)  ,  99. 

Hémiplégie  postsérothérapique  (Girard  et 
Picard)  ,  217. 

Hémolyse.  Sur  1’  —  par  la  saponine,  scs  bases 
et  son  utilisation  pour  la  constatation  des 
lipoïdes  dans  le  liquide  céplialo-rachidien 
(Vagel),  loi. 

Hémorragie.  Un  cas  d’  —  du  corps  calleux  ; 
contribution  au  problème  du  trajet  des  libres 
bracliiales  au  centre  semi-ovale  (von  San- 
(tha),  105. 

Hémorragies  cérébrales.  Commotion  et  — 
d’origine  traumatiiiue  (Ai.ajouanine  et 
Thubei,),  614. 

—  intracrâniennes.  Les  —  des  nouveau-nés 
(Keheer),  317. 

—  prolitbérantiells  dilluse  avec  envabisse- 
ment  du  <|uatrième  ventricule.  Danger  de  la 
position  genu-pecturale  chez  les  vieillards 
(J.  Baumel,  .1.  M.  Berï  et  P.  Betoijlières), 
529. 

Hémorragies  sous-arachno'idiennes  (Hansen 
et  Staa)  ,  117. 

Hépatothérapie.  L’action  de  1’ —  sur  les  voies 
médullaires  dans  la  dégénérescence  combinée 
subaigu  ï  étude  histo -pathologique  (C.  Da- 
vison),  4i2. 

Hérédité.  L’inlection  syphilitique  du  névraxe 
et  r  —  (CiOFü) ,  98. 

Hérédité  vésanique  et  dénégérescence  mentale 
(Devallet  et  Soherber)  ,  237. 

Hérédité.  L’utilité  de  la  méthode  gémellaire 
pour  la  recherche  de  1’ —  dans  les  tumeurs 
cérébrales  et  médullaires  (K.  Thums),  3;6. 

Hérédo-atrophies  cérébelleuses  (André  Tho¬ 
mas),  371. 

Hernie  discale  postérieure.  A  propos  de  trois 
cas  nouveaux  de  sciatique  rebelle,  par  — . 
Réflexions  sur  la  pathogénie  de  certaines 
sciatiques  dites  essentielles  (de  Sèzb  et 
Petit-Dutaillis),  763. 

Héroïne.  A  propos  de  l’intoxication  à  1’ — 
(N.  UzMAN  et  1.  Sohükbu-Aksel),  412. 

Homosexualité.  Quatrième  contribution  à  la 
question  des  conditions  génétiques  de  1’  — 
(Lang),  238. 

Hoquet.  Sur  un  cas  de  —  incoercible  épidémi¬ 
que  (Abündo),  120. 

Hydrates  de  carbone.  Etudes  sur  le  métabolisme 
des  —  dans  la  myopathie  (Pallikan),  233. 

Hydrémie.  Variations  del’ — globulaire  et  plas¬ 
matique  sous  l’influence  de  l'extrait  post- 
hypopliysaire  dans  deux  cas  de  diabète  insi¬ 
pide  (Decoürt,  GüiLLAtr.«iN  et  Bernard), 
219. 


Hydrocéphalie  interne.  Syndrome  adipso-géni- 
tal  acromégaloïde  dans  un  cas  d’  — .  Drainage 
du  III“  ventricule.  Guérison  (Meignanï, 
Rousseaux,  Mathieu,  et  Hantcheff),  101. 
Hyperglycémie.  Action  do  l’hypoglycémie  et  de 
r  —  provoquées  sur  la  chronaxie  vestibu- 
laire  (Hue  nowioz  et  Rubinstein),  229. 
Hyperhidrose.  Un  cas  d’  —  do  l’hémiface  (Her¬ 
mann  et  Zeldowicz),  187. 

Hypertension.  Tonsidérations  sur  son  traite¬ 
ment  chirurgical  (Mc  Kraig),  422. 
Hyperthyroïdisme  aigu  associé’ à  une  tumeur 
suprasellaire  (A.  Linnell),  336. 

Hypertrophie  musculaire  sans  myotonie  chez  un 
nourrisson  do  7  mois  avec  retard  général  du 
développement  par  liypothyroïdie  congéni¬ 
tale  (syndrome  de  Dcbré-Scmelaigne).  Exa¬ 
men  électrique  (Bourguignon),  2a2. 
Hypertrophie  musculaire  généralisée  des  nour¬ 
rissons  et  hypothyroïdie  congénitale  (syn¬ 
drome  de  Debré-Semelaigne)  (Darré,  Mol 
larf.t,  Zagdoun  et  Oehmi  ’hen),  249. 
Hypertrophie  muscuiaire  avec  symptôme  myo- 
toniquos  et  de  constitution  rapide  chez  une 
hypothyroïdienuc  latente  (présentation  de 
là  malade  avant  l’essai  du  traitement  thy¬ 
roïdien)  (Mollaret  et  Rudaux),  232. 
Hypertrophie  muscuiaire  d’origine  centrale 
cxtrapyramidale.  Réaction  myo tonique  cen¬ 
trale  (V.  PiTHA  et  A.  Raba)^  511. 
Hypo,glycémie.  Bases  anatomiques  de  1’  —  spon¬ 
tanée  convulsivante  ;  les  tumeurs  pancréa¬ 
tiques  à  cellules  insulaires  (Bergonzi),  230. 
Hypoglycémie.  Action  de  1’ — et  de  l’hypergly¬ 
cémie  provoquées  sur  la  chronaxie  vestibu- 
laire  (Hurinowicz  et  Rubinstein)  ,  229. 
Hypoglycémie  insulinique.  Etude  de  l’activité 
électrique  de  l’écorce  cérébrale  dans  1’  —  et 
dans  dillérentes  conditions  modifiant  le  mé¬ 
tabolisme  de  centres  (Moruzzi),  128. 
Hypophyse.  Adénome  basophile  del’  —  (Aus- 
tregesilo),  1. 

Hypophyse.  Les  relations  entre  1’ —  et  le  sys¬ 
tème  nerveux  végétatif  (diencéphale)  (O. 
Gagel  et  O.  Forrstae),  86t. 

— .  L’innervation  de  1’ — ,8on  importance  dans 
l’interprétation  des  syndromes  dits  hypophy¬ 
saires  (G.  Roussy  et  M.  Mo-singèR),  437. 
Hypothalamus.  Corrélations  neuro-hormonales 
et  organisation  fonctionnelle  de  1’ —  avec 
considérations  particulières  des  tumeurs 
de  la  région  sellaire  (L.  Benedek  et  Juba), 
367. 

Hypothyroïdie  congénitale.  Hypertrophie  mus¬ 
culaire  généralisée  du  nourrisson  et  —  (syn¬ 
drome  de  Debré-Semelaigne)  (Darrb,  Mol¬ 
laret,  Zagdoun  et  Oehmiohex),  249. 


Ichthyose.  Recherches  neuro-biologiques  héré¬ 
ditaires  dans  1’—- .(F.  Laubentiial),  396. 
Idiotie  par  amaurose  avec  cataracte  congéni¬ 
tale  chez  deux  frères  (M.  Heüyer  et  M™" 
BErnard-Pichon),  395.  ' 

— .  Frère  et  soeur  atteints  d’ —  d’imbécillité 
grave  et  d’un  syndrome  extrapyramidal 
complexe  (M*'"  Vinarov.a),  512. 

—  amaurotique,  familiale.  I^oblèmés  actuels 
concernant  1’ —  dans  ses  relations  avec  les 
autres  maladies  héréditaires  et  familiales 
(B.  Sachs),  371. 
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liiotie amaurotique  jménüe.  Recherche?  hérédo- 
biologiques  dans  1’ —  (G.  Elsasser),  396. 

Idiotie  oérébeiio-ataxique.  Observation  anato¬ 
mo-clinique  d’un  cas  d’  —  (Fattovich)  ,  221 . 

—  mongolienne.  La  conception  de.?  souches 
dan?  1’.^  (H.  Sohkodeb),  397. 

—  mongoloïde.  La  parenté  del’ — .  2®  contribu¬ 
tion  (H.  Soheodeb)  ,  322. 

—  thymigue  (Posnansky)  ,  344. 

Image.  L’—  de  notre  corps  (J.  Lhekmitte), 

Imbécillité.  Constatations  neurologiques  dans 
les  formes  graves  d’—  congénitale  {états 
gémellaires)  (K.  Hell),  397. 

— .  Frère  et  sœur  atteints  d’idiotie  d’  —  grave 
et  d’un  syndrome  extrapyramidal  complexe 
(M'‘®  Vinarova),  .512. 

Impaludation.  Méthode  pratique  d’ —  en  deux 
temps  sans  réinoculation  et  avec  apyrexie 
intermédiaire  réglable  à  volonté  (P.  Molla¬ 
ret),  411. 

Impulsions.  La  synchronisation  des  —  dans 
les  centres  moteurs  (O.  Wyss),  406. 

Infantilisme  psychosexuel.  Fétichisme  avec 
masochisme  et  avec  oolostro  et  lactophilie 
(E.  Vencovsky),  .507. 

Inlection  syphilitique.  L’  —  du  névraxe  et  l’hé¬ 
rédité  (CIOFU),  98. 

Infection  tétanique.  La  signification  des  alté¬ 
rations  radiculaires  nerveuses  dans  1’ —  hu¬ 
maine  (A.  JUBA  et  L.  Benedek),  402. 

Infériorité  fonctionnelle.  Contribution  à  la  ques¬ 
tion  de  la  signification  de  1’  —  d’un  hémis¬ 
phère  (Ludwig)  ,  214. 

Inspiration  musicale.  Manie  et  —  (Paulby  et 
Helcaen)  ,  247.  ' 

I  astables .  L’ enfant  et  F  ad  olescent —  (  J .  A  nn  am  - 

Instinct.  Essai  de  délimitation  et  de  détermina¬ 
tion  de  la  notion  d’  —  (Naohmansohn),  134. 

Institut  du  cerveau.  Les  travaux  de  F — ,208. 

Intoxication.  A  propos  de  F —  àl’héroïne  (JJ. 
UzMAN  et  I.  iSchukrij-Aksel),  112. 

Intoxication  insulinique.  Sur  un  cas  de  mort 
pendant  la  médication  du  choc  insulinique 
d’après  Sakel.  Contribution  à  l’histopatholo¬ 
gie  et  à  la  pathologie  des  altérations  cérébra¬ 
les  par  F  —  (Jacob),  325. 

—  phosphorée.  Constatations  faites  au  niveau  du 

cerveau  par  F  —  expérimentale  aiguë  (Ta- 
keya-Siko),  218.  .  ■  ■ 

—  oxycarbonée.  Hémiplégie  avec  aphasie  par 

— .  Etude  ventrioulographique  (Lbreboul- 
LET  et  Pueoh),  777.  ..  .  ■ 


Jumeauii  univitellins  à  syringomyélie  discor¬ 
dante  dans  une  famille  à  gémellités  multiples 
(Roemheld),  111.  ■  ■ 


K 

Kyste  du  canal  sacré  dans  le  spina-bifida  sacra- 
lis  inoompleta  de  Kleiner  (Zawadowski  et 
Fiszhaut-Zeldowi  z),.194. 

Kystes  cérébraux.  Etude. chipaique, de  liquides 
provenant  de  —  ;  compte  rendu  de  cinquante- 
six  cas  (Stbr.v)  ,  105. 


Lacunes  et  images  radiologiques  lacunaires  du 
crâne  (Roger  et  Sohaohter),  340. 

Lésion  cérébrale  et  schizophrénie  (Fencht- 
WANGER  et  Mayer-Gross)  ,  240. 

Libération  du  tronc  cérébral.  Manifestations  de 
longue  durée  de  —  dans  un  cas  d’épilepsie 
liée  à  une  méningo-enoéphalite  chronique  du 
lobe  frontal  gauche  (Gelbard),  201. 

Liquide  céphalo-rachidien.  A  propos  des  modifi 
cations  du  —  dans  la  sciatique  (Cordel),  323 . 

Liquide  cérébro-spinal,  La  teneur  en  cellules 
et  en  protéine  du  — .normal  (A.  Neel), 
802. 

Lobes  frontaux.  Contribution  à  l’étude  de  la  phy¬ 
siopathologie  des  —  (Barraqueb),  160. 

Lobes  frontaux.  Changements  de  la  personna¬ 
lité  après  intervention  sur  les  —  (G.  Rv- 
lander),  803. 

Lobotomie  préfrontale.  'Fransformations  in¬ 
tellectuelles  et  émotionnelles  consécutives 
à  la  —  (W.  Freeman  et  J.  W.  Watts),  421. 


M 

Macrogénitosomie  précoce  chez  un  enfant  at¬ 
teint  d’encéphalopathie  chronique  diffuse 
(Fiszhadt-Zeldowicz),  188. 

Main  fantôme.  La  —  signal  symptôme  des 
crises  d’angine  de  poitrine  (Lhermitte,  de 
Robert  et  A.  Nemours),  553. 

Mal  épileptique.  Etat  de  —  prolongé  chez  un 
encéphalitifjue.  Action  de  l’anesthésie  rec¬ 
tale  au  tribomoéthanol  (Ferdière),  555. 

Maladie  d’Alzheimer  ayant  évolué  comme  une 
maladie  de  Pick  (Divry),  343. 

Maladie  d’Alzheimer.  Preuve  de  l’hérédité  de 
1  a  —  avec  remarques  sur  le  vieillissement  dans 
le  cerveau  (Grunthal  et  Wenger)  ,  238. 

Maladie  d’Alzheimer  et  atrophie  de  Pick  des 
lobes  frontaux  (Liebers),  239. 

Maladie  de  Carré.  Contribution  à  la  neuropatho¬ 
logie  du  chien.  Avec  remarques  sur  la  patho¬ 
logie  de  la  maladie  de  Carré  (Scherer  et 
Collet),  122. 

—  de  Cushing  (Diagnostic  rétrospectif)  (Caus- 
SADE,  Abel  et  Miohon),  219. 

- .  Contribution  A  F  étude  de  la  —  (Grand- 

colas)  ,  220. 

- .  Les  difficultés  diagnostiques  dans  la  pé¬ 
riode  initiale  de  la  — .  Analyse  de  deux  cas 
personnels  (Herman  et  Liljenpeld-Kbze- 
wsKi),  196. 

Maladies  familiales.  Sur  la  manifestation  des  — 
par  le  processus  de  la  sénescence  (J.  Dre- 
tler),  331. 

- du  type  de  Fhérédo-ataxie  (Piton  et 

Tiffeneau),  774. 

—  de  Gaucher.  A  propos  d’un  nouveau  cas  de 
—  chez  le  nourrisson  (Meyer),  104. 

—  de  Heine-Medin.  A  propos  de  la  communi¬ 
cation  de  MM.  Alajouanine,  Mignot  et  Moz- 
zioonanci.  '<■  Un  syndrome  parkinsonien  peut  - 
il  reconnaître  la  —  comme  étiologie  ?  Ré¬ 
sultats  non  confirmatifs  de  l’épreuve  de 
neurtralisation  du  virus  chez  le  singe  (P. 
Mollaret),  771. 

—  héréditaires.  Les  —  du  système  nerveux  à  la 
lumière  de  la  génétique,  moderne  (F.  Cur- 
Tius),  337. 
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MalEdies  familiales.  Les  —  du  système  nerveux 
liées  au  sexe  (N.  Jonesco-Sisesti),  391. 

- .  Considérations  génétiques  sur  les  — 

des  noyaux  de  la  base  du  cerveau,  sur  les 
myopathies  et  la  neurofibromatose  de  Reok- 
linghausen  (N.  Jone.5co-Sise3ti  et  M.  6. 
Stroesoo),  3?4. 

- .  L’anatomie  pathologique  générale  des  — 

du  système  nerveux  (K.  Sohafeek),  383. 

—  de  Leber  et  psychopolynévrite  de  Korsa- 
koff  (Fretet).  548. 

—  mentales.  Affection  cérébrale  rhumatis  ■ 
male  chronique  comme  cause  de  — .  Etude 
anatomo-clinique  (Bkuetsch),  343. 

■ - .  Ecriture  et  —  (Gnoss  et  Bauer-Shlum- 

beeg),  130. 

—  nerveuses.hes — aux  colonies  (J.B.Lastees), 
522. 

- .  Le  diagnostic  des  —  (J.  Purves-Ste- 

wart),  .521. 

—  de  Nicolas-Fame.  Sur  les  complications  ner¬ 
veuses  au  cours  de  la  —  (Lévy-Valensi  et 
de  Sêze)  ,  98. 

—  osseuse  de  Paget.  Les  troubles  olfactifs  dans 
la  —  (Guillain  g.  et  Mess'my)  ,  321. 

—  de  Pick.  Le  diagnostic  clinique  de  la  — . 
Compte  rendu  de  trois  cas  (Benedek  et 
Lbhoczky),  236. 

—  de  Pick.  Une  famille  atteinte  de  — ■  (.1. 
Sanders,  W.  D.  Sohenk  et  P.  Van  Veen), 
800. 

—  de  Reeklinghausen.  Le  problème  de  l’évolu¬ 
tion  maligne  de  la  tumeur  royale  dans  une 

—  à  caractère  familial  (Huguenin,  Buegi 
et  Baret)  ,  287. 

—  de  Simmonds  avec  contrôle  anatomique 
(Urechia  et  Betezeanu)  ,  220. 

—  de  Siurge-Weber.  La  pathogénie  de  la  — 
(Peters)  ,  104. 

—  de  Weil.  Un  cas  de  —  causé  par  Leptospira 
Sejroe  accompagné  de  méningite  et  de  para¬ 
lysie  des  extrémités  inférieures  (Moeten- 

—  de  Wcrlhof.  Un  cas  de  —  avec  symtômes  céré¬ 
braux  en  loyers  passagers  (Rosendhal),  192. 

Maladie  type  pseudo-sclérose  Westphsl-Wilson. 
Les  —  sur  les  bases  de  recherches  anatomi¬ 
ques,  cliniques  et  biologiques  héréditaires 
(St ADLER)  ,  132. 

—  de  Wüson-Westplial-Slrûmpell.  Les  mani¬ 
festations  tremblantes  dans  la  —  (Pitteich), 

410. 

Malaria.  Courbe  du  courant  cardiaque  et  lésions 
du  muscle  cardiaque  dans  la  —  par  inocula¬ 
tion  (Kessler)  ,  339. 

Malformations  cérébrales.  Sur  la  vérification  de 

—  par  la  radiographie  et  sur  sa  signification 
clinique  (!'“  partie)  (Banwaeth),  337. 

Malformations  cérébrales.  Le  diagnostic  des  — 
graves  par  l’encéphalographie  (A.  Bann- 
warth),  408. 

Manie  et  inspiration  musicale  (Pauly  et  He- 
caen),  247. 

Manifestations  bioélectriques  cérébrales.  Condi¬ 
tions  et  limites  de  la  mise  en  évidence  des  — 
par  des  dérivations  localisées  du  péricrfvne 
(A.  E.  Kormuller),  405. 

Manilestations  cérébro-bioéleetriques) .  Diffé¬ 
rences  locales  de  —  malades  par  dérivation  à 
travers  le  péricr^ne  (Janzen  et  Koenmuller)  , 
127. 


Manœuvre  de  la  jambe  et  du  psoas  chez  les 
sujets  atteints  de  contractures  sympathi¬ 
ques  réflexes  du  membre  .supérieur  (A. 
Rouquiee),  528. 

— .  Pour  que  ne  soit  pas  négligée  l'épreuve  dite 
—  de  la  jambe  (Barré)  (A.  Totjenay),  479. 

Masochisme.  Infantilisme  psychosexuel.  Féti¬ 
chisme  avec  —  et  avec  colostro  et  laeto- 
philie  (E.  Venoovsky),  507. 

Médiation  chimique.  La - dans  le  système 

nerveux  périphérique  et  ses  relations  avec 
les  glandes  endocrines  (H.  Dale),  347. 

Mégalencéphalie  (G.  W.  Kastein),  400. 

Membres  f;  ntômes.  Les  —  dans  la  section  de  la 
moelle  dorsale  (une  nouvelle  observation) 
(Lhermitte  et  Sigwald)  ,  51. 

Méningiomes.  Les  —  en  plaque  de  la  grande 
aile  du  sphénoïde  avec  ostéome  temporo- 
orbitaire  (J.  Brunhes),  795. 

— .  A  propos  des  —  latents.  Importance  ma¬ 
jeure  de  l’examen  oculaire  (J.  Lhermitte, 
Th.  do  Martel  et  Guillaume),  466. 

Méningiome  suprasellaire  de  grande  dimension 
avec  coexistence  d’une  dermatite  chronique 
atrophiante  de  Pick-Hcrxheimer  (Stein),  201. 

Méningite  suppurée  à  pneumocoque,  guérie  par 
la  sulfamidothérapie  (Caussade,  Neimann, 
Tho.vas  et  Kyriacopoulob)  ,  117. 

Méningite.  Sur  les  rapports  entre  la  —  et  l’é- 
pendymite  et  sur  la  morphogénèse  de  l’épen- 
dymite  granulaire  (Hasenjagee  et  Stoescu)  , 
117. 

Méningites  aseptiques.  Deux  observations  de  — 
traitées  parle  sulfamide  (Roig)  ,  118. 

Méningites  hémorragiques.  Les  —  (Maetinoff) 

—  tuberculeuse.  La  —  terminale  des  phtisiques, 
(Robert),  93. 

Méningococcémie  à  type  pseudo-palustre  à 
forme  latente.  Guérison  (Maire,  Melnotte 
et  Acooyer),  99. 

Méningo-encéphalite.  Etude  sur  le  mode  d’ex¬ 
tension  et  l’histopathologie  des  trypanoso¬ 
miases  expérimentales.  La  —  àTrypanosoma- 
Marocanum  chez  le  chien  (L.  van  Bogaert), 
324. 

—  dans  la  maladie  de  Bang  (Kessler  et 
Muller),  121. 

—  sypMlitvue  prédominant  sur  le  lobe  frontal 
gauche  (Mackiewicz)  ,  191. 

Métabolisme.  Sur  les  troubles  du  —  des  hydrates 
de  carbone  d’origine  cérébrale  (Lups),  217. 

Métapsychoses  (Beet)  ,  209. 
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Depuis  quelques  années,  un  nouveau  syndrome  a  éveillé  l'intérêt  des 
endocrinologistes.  Récemment  identifié,  cet  ensemble  symptomatique 
fut  décrit  par  Harvey  Cushing  dans  une  série  d’articles,  et  dans  son 
ouvrage  Pituitary  Body  and  Hypothalamus  and  Parasympathelic  System, 
il  a  fait  une  étude  détaillée  et  approfondie  de  l’affection  qui  nous  occupe, 
surtout  du  point  de  vue  anatomo-clinique.  Beaucoup  d’autres  auteurs 
ont  consacré  des  travaux  à  cette  affection.  Citons  parmi  ceux-ci  :  Phili¬ 
bert,  Roch,  Giraud,  Margarot  et  Rimbaud.  Jaeger,  Ganna,  Ruthishauser, 
Krauss,  etc. 

Tout  récemment,  en  1937,  Irving  Pardes,  dans  un  important  article, 
passe  en  revue  tous  les  travaux,  ou  presque  tous  les  travaux,  parus  sur 
cette  affection,  et  en  publie  une  bibliographie  étendue. 

L’affection  décrite  par  Cushing  se  caractérise  par  un  cadre  symptomati¬ 
que  pluriglandulaire,  secondaire  à  un  adénome  histologique,  non  tumoral, 
des  cellules  basophiles  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse.  D'après  les 
statistiques  de  Raab  et  Lichwitz,  il  n'existerait  dans  la  littérature  mon¬ 
diale  que  38  observations  de  cette  affection.  Elle  est  très  rare  et  peu  nom¬ 
breux  sont  les  cas  où  l'on  a  fait  des  recherches  anatomo  pathologiques. 
Comme  on  le  sait,  elle  montre  une  préférence  pour  les  femmes  (environ  3/4) 
et  pour  les  adolescents.  Le  complexe  des  symptômes  qui  constituent  le  syn¬ 
drome  de  Cushing  pourrait  être  ainsi  divisé,  grosso  modo  : 

Obésité.  Elle  présente  un  aspect  particulier  ;  elle  atteint  le  visage,  le 
cou  et  le  tronc,  à  topographie  facio-tronculaire,  en  épargnant  les  mem¬ 
bres  supérieurs  et  les  membres  inférieurs  qui  se  maintiennent  relative¬ 
ment  minces,  faisant  un  contraste  typique  avec  te  reste  du  corps.  Cette 
obésité  ne  semble  pas  être  une  obésité  propre,  mais  plutôt  un  mélange 
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de  graisse  et  d’infiltration  myxœdémateuse .  Le  visage  se  montre 
arrondi,  en  pleine  lune,  les  paupières  gonflées  et  les  joues  boursouflées. 
Des  masses  de  graisse  enveloppent  la  partie  moyenne  du  corps  :  les 
seins  sont  volumineux,  l’abdomen  est  si  grand  que  l’on  peut  penser  à  une 
grossesse.  Quelques  auteurs  disent  que  cette  adiposité  est  douloureuse, 
d’autres  disent  qu’elle  ne  l’est  pas.  D'après  Wolff,  l’obésité  survient 
d’une  façon  extrêmement  rapide. 

Modifications  sexuelles.  Il  y  a  des  modifications  des  caractères  sexuels 
secondaires  et  primaires  ;  la  femme  se  masculinise,  parfois  le  clitoris  se 
développe  d’une  façon  anormale,  il  y  a  absence  des  règles  qui  peut  être 
précédée  par  de  l’oligoménorrhée  et  de  la  frigidité  ;  ces  troubles  mens¬ 
truels  s’accompagnent  du  manque  de  folliculine  et  de  l’hormone  gona¬ 
dotrope  dans  l’urine.  Chez  l’homme,  l’impuissance  fonctionnelle  s’installe 
de  bonne  heure,  l’érection  est  nulle,  le  désir  sexuel  absent  ;  d’après 
certains  auteurs,  une  atrophie  des  organes  génitaux,  en  particulier  des 
testicules,  peut  se  manifester. 

Troubles  du  système  pileux.  Chez  les  femmes  et  les  garçons  préadoles¬ 
cents  ces  troubles  se  révèlent  par  une  hypertrichose  généralisée  :  la 
barbe  apparaît  au  menton,  les  poils  de  la  moustache  poussent,  les 
cuisses,  les  jambes  et  l’abdomen  se  couvrent  de  poils  ;  à  la  région  pu¬ 
bienne  les  poils  ne  gardent  pas  la  disposition  féminine.  Cependant  chez 
l’homme,  la  barbe  arrête  sa  croissance,  les  cheveux,  les  sourcils  et  les 
cils  tombent,  le  faciès  du  malade  présentant  un  aspect  particulier. 

Troubles  cutanés.  La  peau  du  visage  devient  pléthorique,  d'une 
couleur  rose  vif,  donnant  même  l’impression  d’un  érythème  scarlatineux. 
Généralement  l’on  observe  des  raies  violacées  surtout  aux  seins,  à 
l’abdomen,  aux  épaules,  aux  cuisses  et  aux  hanches.  Parfois  l’on  constate 
des  hémorragies  cutanées  ;  le  purpura  n’est  pas  rare  et  des  ecchymoses 
purpuriforines  peuvent  se  montrer  soit  spontanément,  soit  après  contu¬ 
sion. 

Hypertension  artérielle.  En  règle,  les  deux  limites  de  la  pression, 
systolique  et  diastolique,  se  trouvent  hautes.  Certains  auteurs,  parmi 
lesquels  Simonnet,  disent  que  l’hypertension  artérielle  est  continue  et 
durable,  qu  elle  coïncide  avec  une  artériosclérose  généralisée  et  avec  des 
crises  vasculaires  (spasme,  embolie,  thrombose  ou  hémorragie).  D’autres 
auteurs,  comme  Philibert,  pensent  cependant  que  la  pression  artérielle 
est  sujette  à  des  variations  soudaines  dans  le  sens  de  l’élévation  des  deux 
chiffres,  maximum  et  minimum.  L’hypertension  peut  déterminer  ou 
influencer  des  troubles  circulatoires,  de  l’hypertrophie  des  cavités  car¬ 
diaques  et  de  l’insuffisance  ventriculaire  gauche.  En  général  on  trouve 
de  la  tachycardie,  mais  on  constate  des  cas  où  il  n’y  a  point  d’hyper¬ 
tension. 

Troubles  de  l'ossification.  Très  fréquemment,  on  observe  de  la  dé¬ 
calcification  de  tous  les  os  du  squelette,  en  particulier  des  vertèbres  et 
des  côtes,  et  de  la  sorte  l’on  voit  des  malades  présentant  souvent  une 
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cyphose  cervico-dorsale  ou  une  cyphose  dorso-lomhaire,  une  diminution 
de  la  taille,  des  fractures  spontanées  des  côtes,  etc.  Cette  dystrophie 
osseuse  peut  atteindre  un  degré  plus  avancé  où  l’on  voit  survenir  de 
l’ostéoporose,  des  lacunes  osseuses,  de  l'ostéomalacie,  etc. 

Sgmplômes  oculaires.  Des  symptômes  oculaires  décrits  par  Cushing, 
Wolff,  Simonnet  et  d’autres  auteurs,  nous  signalons  des  douleurs  aux 
yeux,  légère  exophtalmie,  diminution  de  l’acuité  visuelle,  diplopie  tran¬ 
sitoire,  exsudât  et  hémorragie  sous-rétiniens,  papilles  à  bords  flous,  etc. 

Symptômes  radiologiques.  La  radiographie  des  os  montre  la  décalcifi¬ 
cation  du  squelette.  L’examen  radiologique  de  la  selle  turcique  ne 
montre  rien  d’anormal,  bien  que,  dans  quelques  cas,  on  ait  observé  de 
l’érosion  du  plancher.  L’on  a  souvent  vérifié,  à  l’examen  radiologique, 
l’existence  de  calculs  rénaux  et  des  calculs  biliaires. 

Autres  symptômes.  Il  est  fréquent  de  noter  chez  les  malades  atteints 
du  syndrome  de  Cushing,  de  la  faiblesse  générale  et  une  grande  facilité 
à  la  fatigue,  ils  se  plaignent  de  fortes  céphalées  et  de  douleurs  abdomi¬ 
nales  et  lombo-sacrées.  La  résistance  aux  infections  chez  ces  malades  se 
trouve  fort  diminuée  et  l’on  voit  ainsi  apparaître  de  façon  intercurrente 
des  ulcères  cutanés,  des  complications  pulmonaires,  des  méningites,  des 
phlegmons  streptococciques,  etc.  Il  n’est  pas  rare  non  plus  de  constater 
des  troubles  vaso-moteurs,  de  l’acrocyanose,  de  l’œdème  des  extrémités, 
un  signe  du  lacet  positif. 

Métabolisme  basal.  Le  métabolisme  basal  est  variable,  allant  de 
+  33  %  jusqu’à —  40%  (Simonnet).  En  ce  qui  concerne  l’action  spé¬ 
cifique  dynamique  des  albumines,  l’on  ne  peut  rien  affirmer  de  sûr. 

Syndrome  humoral.  Une  série  de  données  fournies  par  les  recherches 
de  laboratoire  orientent  le  diagnostic  de  maladie  de  Cushing.  En  général, 
l’examen  du  sang  révèle  de  la  polyglobulie  dépassant  5.000.000  pour  les 
hématies,  de  l’hyperchroménie  et  de  la  leucocytose  polynucléaire.  Le 
métabolisme  des  glycides  est  habituellement  modifié  dans  le  sens 
d’une  hyperglycémie.  Parfois,  l’épreuve  de  l’hyperglycémie  provoquée 
donne  une  courbe  du  type  diabétique  ;  l’épreuve  de  l’hypoglycémie  par 
l’insuline  produit  des  réactions  inverses,  augmentées.  Le  métabolisme 
des  lipides  est  aussi  modifié  :  l’on  trouve  de  l’hypercholestérolémie  qui 
peut  atteindre  4  grammes  (Ruthishauser)  et  même  7  grammes  (Canna). 
Le  taux  du  calcium  du  sang  se  trouve  généralement  augmenté.  La 
polyurie  et  la  glycosurie,  bien  que  fréquemment  trouvées,  peuvent  faire 
défaut.  Il  y  a  augmentation  du  calcium  dans  l’urine.  On  doit  encore 
citer  comme  un  moyen  diagnostique  du  syndrome  de  Cushing,  l’épreuve 
biologique  de  l’hormone  hypophysaire  gonadotrope,  puisque  l’affection  est 
déterminée  par  les  cellules  basophiles  de  l’hypophyse  qui  sont  celles  qui 
produisent  cette  hormone.  D’après  Wolff,  l’hormone  a  été  trouvée  dans 
peu  de  cas.  Son  effet  stimulant  particulier  sur  les  ovaires,  a  été  histolo¬ 
giquement  vérifié  ;  toutefois  la  détermination  de  l’œstrine  n’a  pas  encore 
été  réalisée. 
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Il  nous  faudrait,  cependant,  considérer  que  le  tableau  clinique  de  la 
maladie  de  Cushing,  avec  un  riche  complexe  symptomatique,  tel  que 
nous  venons  de  l’exposer,  n’est  pas  toujours  celui  que  l’on  rencontre  le 
plus  souvent.  Ce  qui  se  montre  plutôt  au  clinicien,  ce  sont  des  cas  cer¬ 
tainement  de  formes  incomplètes,  pour  ainsi  dire  inachevées  ou  des 
formes  incipientes  qu’il  faut  reconnaître,  ayant  en  vue  le  peu  de  symp¬ 
tômes  capitaux  qui  peuvent  alerter  l’esprit  du  clinicien  et  le  conduire  à 
penser  à  cette  affection,  de  manière  qu’au  cours  d’une  observation 
approfondie  un  diagnostic  vienne  à  être  confirmé  ou  non. 


Le  progrès  considérable  fait  dans  l’étude  de  la  physiologie  de  l’hypo¬ 
physe,  nous  montre  l’importance  du  rôle  que  cette  glande  joue  sur  presque 
toutes  les  fonctions  de  l’organisme.  La  fonction  de  l’hypophyse  dépend 
des  hormones  sécrétées  par  le  lobe  antérieur,  par  la  pars  intermedia  et 
par  le  lobe  postérieur,  hormones  qui  exercent  leur  action  d’une  façon 
directe  ou  indirecte,  intervenant  dans  les  fonctions  métaboliques,  et 
d’une  façon  prépondérante  sur  la  régulation  du  métabolisme  des  glycides, 
des  lipides,  des  protides  et  de  l’eau  ;  en  menant  le  fonctionnement 
d’autres  glandes  endocrines  pour  les  exciter  ou  modifier  leur  fonction, 
en  réglant  les  fonctions  excito-trophiques  (croissance  et  formation  des 
tissus)  et  les  fonctions  excito-motrices  (sur  tous  les  muscles  lisses).  Le 
lobe  antérieur  de  l'hypophyse  sécrète,  parmi  d’autres  hormones,  les 
suivantes  :  les  gonadotropes,  dénommées  aussi  stimulantes  sexuelles 
étudiées  par  Evans  et  par  Aschheim  et  Zondek.  Ce  dernier  auteur  a 
séparé  deux  groupes  de  ces  hormones  :  prolan  A  qui  agit  sur  la  matura¬ 
tion  du  follicule  et  sur  la  spermatogénèse,  et  prolan  B  qui  aide  à  la 
lutéinisation  et  stimule  les  cellules  interstitielles  du  testicule.  Les  autres 
hormones  sont  :  l’hormone  adrénotrope,  stimulant  les  glandes  surrénales, 
particulièrement  le  cortex  :  l’hormone  thyréotrope  et  l’hormone  parathy- 
réotrope  ;  l’hormone  hyperglycémiante,  principe  qui  diminue  la  tolérance 
aux  glycides,  antagoniste  de  l’insuline,  producteur  de  la  glycosurie  et  de 
l’hyperglycémie,  donc  hormone  diabétogène  ;  l’hormone  régulatrice  du 
métabolisme  des  protides  ;  l’hormone  régulatrice  du  métabolisme  des 
lipides  ;  l’hormone  de  la  croissance  et  peut-être  une  hormone  régulatrice 
de  l’érythropo’ièse,  etc.  L’hypophyse  est  donc,  comme  l’a  très  propre¬ 
ment  dit  Wolff,  le  quartier  général  du  système  endocrinien,  ou  selon 
l’expression  pittoresque  d’Annes-Dias,  «  le  soleil  du  système  plané¬ 
taire  endocrinien  ». 

Après  avoir  fait  ces  très  légères  références  à  la  physiologie  hypophy¬ 
saire,  nous  ferons  un  rapide  aperçu  sur  la  physiopathologie  de  la  maladie 
de  Cushing  qui  se  caractérise  par  un  syndrome  pluriglandulaire,  secon- 
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daire  à  un  adénome  histologique,  développé  aux  dépens  des  cellules 
basophiles  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse.  Cushing  démontra  que  les 
troubles  provenant  du  basophilisme  hypophysaire,  troubles  qui  étaient 
encore  récemment  rattachés  à  des  causes  pluriglandulaires  ou  à  des 
troubles  des  glandes  surrénales  ou  des  glandes  sexuelles,  ont  pour 
origine  un  adénome  basophile  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse,  dont 
la  sécrétion  hormonale,  en  agissant  sur  les  différentes  fonctions  métabo¬ 
liques  et  sur  toutes  les  glandes  endocrines,  doit  être  incriminée  pour  les 
différents  symptômes  de  la  maladie  que  Cushing  présente. 

Le  syndrome  pluri-endocrino-métabolique  de  la  maladie  de  Cushing 
se  traduit  par  des  symptômes  de  dysfonction  des  gonades,  des  surrénales, 
de  la  thyroïde,  des  parathyroïdes,  du  pancréas,  etc.,  et  particulièrement 
de  nature  hypophyso-corticale.  Les  nombreuses  hormones  hypophy¬ 
saires,  par  leur  action  sur  les  glandes  endocrines  citées  et  sur  le  méta¬ 
bolisme  des  glycides,  des  lipides  et  des  protides,  exercent  une  influence 
due  à  leurs  intimes  rapports  avec  le  diencéphale  (complexe  diencéphalo- 
hypophysaire),  déterminant  des  troubles  dans  les  parties  les  plus  variées 
de  l'organisme.  Parmi  ce  riche  ensemble  symptomatique  de  la  maladie 
de  Cushing,  des  troubles  tels  que  l’aménorrhée,  la  frigidité  sexuelle, 
la  virilisation,  l’hirsutisme,  les  modifications  des  caractères  sexuels 
primaires  et  secondaires,  l’hypertension  artérielle,  les  raies  pourprées, 
la  pigmentation,  l’obésité,  etc.,  ne  sont  que  la  conséquence  d’une  altéra¬ 
tion  de  la  fonction  de  l’hypophyse  du  côté  de  la  sécrétion  des  hormones 
gonadotropes,  surrénalotropes  et  de  celles  régulatrices  du  métabolisme 
des  graisses.  Les  anomalies  osseuses,  les  dystrophies,  l’ostéoporose, 
l’hypercalcémie,  etc.,  sont  des  signes  d’hyperparathyroïdisme  qui  se  ratta¬ 
chent  à  l’hypersécrétion  des  hormones  hypophysaires  stimulant  les 
glandes  paralhyréotropes.  Nous  voudrions  signaler  que  Cushing  fait 
dépendre  la  maladie  osseuse  de  Recklinghausen  du  basophilisme  hypo¬ 
physaire  primitif,  dû  à  l’action  des  hormones  parathyréotropes.  Le 
trouble  du  métabolisme  des  glycides  exprimé  par  la  glycosurie,  l’hyper¬ 
glycémie,  la  baisse  de  la  tolérance  aux  hydrates  de  carbone,  est  dû  à 
l’hormone  hyperglycémianteet  il  est  possible  que  I  hormone  pancréatotrope 
exerce  aussi  son  action.  L’invasion  des  cellules  basophiles,  par  leur  voi¬ 
sinage,  ainsi  que  la  pression  que  l’adénome  peut  éventuellement  exercer, 
produisent  des  types  les  plus  variés  de  dysfonction  endocrinienne,  selon 
que  les  groupes  de  cellules  sont  stimulés  ou  sont  inhibés.  Ainsi 
constate-t-on,  soit  de  la  polyurie,  soit  de  l’oligurie,  soit  delà  somnolence, 
soit  de  l’insomnie,  etc. 


L’examen  anatomo-pathologique  de  l’hypophyse  montre  quelle  a  sa 
forme  et  ses  dimensions  normales.  A  l’examen  microscopique,  on  voit 
dans  le  lobe  antérieur  un  groupe  de  cellules  basophiles,  circonscrites  en 
forme  de  nodule,  se  présentant  en  cordon  avec  une  quantité  de  stroma 
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normal,  sans  s’immiscer  avec  les  cellules  éosinophiles  et  les  cellules 
chromophobes  (Wolff).  Parfois  les  adénomes  sont  miliaires  et  multiples, 
d'autres  fois,  il  y  a  hyperplasie  basophile  simple  (Ruthishauser). 
L’anatomopathologie  des  autres  glandes  peut  se  résumer  ainsi  :  la 
corticosurrénale  peut  aussi  présenter  secondairement  des  nodules  adé¬ 
nomateux  ;  les  gonades,  la  thyroïde,  les  parathyroïdes,  les  îlots  de  Lan¬ 
gerhans  se  trouvent  hypertrophiés,  fibreux  ou  avec  infiltration  graisseuse. 
Dans  un  bon  nombre  de  cas  l’on  constate  la  persistance  du  thymus 
(Wolff). 


Diagnostic  dilférenliel.  Il  y  a  une  grande  difficulté  à  distinguer  avec 
exactitude,  tant  cliniquement  que  radiologiquement  et  humoralement,  le 
syndrome  de  Cushing  d’un  néoplasme  cortico-surrénal.  Dans  ces  deux 
états,  le  tableau  s’assimile  :  obésité,  hirsutisme,  modifications  des  ca¬ 
ractères  sexuels,  etc.  Nous  penchons  vers  le  basophilisme  hypo¬ 
physaire  lorsque,  outre  l'obésité,  il  y  a  des  troubles  osseux,  des  raies, 
une  déviation  du  métabolisme  du  sucre,  des  anomalies  des  caractères 
sexuels  secondaires.  Toutefois,  lorsque  les  symptômes  qui  dominent  le 
tableau  clinique  sont  l’hirsutisme,  le  virilisme,  les  modifications  des 
caractères  sexuels  primaires,  nous  faisons  pencher  les  probabilités  vers  le 
diagnostic  d’adénome  du  cortex  surrénal.  Le  tableau  clinique  des 
tumeurs  ovariennes  peut  aussi  se  confondre  avec  celui  que  présente  le 
syndrome  de  Cushing.  Dans  le  premier,  il  y  a  de  l'obésité,  de  l’hirsu- 
tisme  et  des  modifications  sexuelles  d’ordre  masculin  ;  cependant  le 
diagnostic  différentiel  se  fera  d’après  les  méthodes  gynécologiques,  tant 
cliniques  que  chirurgicales,  afin  de  vérifier  l’existence  de  la  tumeur  de 
l’ovaire.  C’est  avec  une  certaine  facilité  que  l’on  peut  effacer  quelque 
doute  qui  pourrait  surgir,  par  rapport  au  diagnostic  différentiel  de  l’entité 
nosologique  isolée  par  Cushing  et  des  autres  syndromes  hypophysaires 
connus.  La  dysostose  hypophysaire,  ou  xanthomatose  cranio-hypophy- 
saire  ou  encore  syndrome  de  Christian-Schüller,  que  l’on  rencontre  dans 
la  première  enfance,  se  révèle  par  :  décalcification  des  os  du  crâne, 
exophtalmie,  hypercholestérolémie,  hyperlipémie,  diabète  insipide,  etc. 
Les  points  de  contacts,  tant  cliniques  qu’humoraux,  entre  cette  affection 
et  la  maladie  de  Cushing  ne  sont  pas  si  étroits  que  l’on  ne  puisse  faire, 
avec  une  relative  facilité,  la  différenciation  diagnostique  entre  les  deux. 
Un  autre  syndrome  hypophysaire  est  celui  de  Laurence-Bieldl,  il  se  dif¬ 
férencie  parce  qu’il  est  propre  à  l’enfance  et  familial,  présente  des  ano¬ 
malies  congénitales  :  polydactylisme  et  développement  défectueux  du  sque¬ 
lette  ;  parce  qu'il  présente  des  perturbations  oculaires  :  rétinite  pigmen¬ 
taire,  nystagmus  et  atrophie  du  nerf  optique  ;  parce  qu’il  y  a  de  l’obésité  et 
des  troubles  mentaux  du  type  oligophrène.  Le  syndrome  de  Cushing  a  de 
commun  avec  le  syndrome  de  Laurence  Bieldl,  l’obésité,  les  anomalies 
osseuses  et,  parfois,  des  troubles  de  l’appareil  visuel.  Cependant  le 
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diagnostic  différentiel  entre  ces  deux  syndromes  se  montre  clairement. 
11  faudrait  encore  différencier  la  maladie  de  Cushing  avec  le  syndrome 
de  Frohlich  dans  lequel  il  y  a  de  l’infantilisme  sexuel,  de  l’obésité  en 
ceinture,  de  l’augmentation  de  la  tolérance  aux  hydrates  de  carbone,  de 
la  croissance  incomplète  du  squelette  et,  quelquefois,  des  signes  d’hy¬ 
pertension  intracrânienne  due  à  une  tumeur  intrasellaire  qui  peut  être 
révélée  par  l’examen  radiologique  et  par  des  troubles  oculaires. 

Le  tableau  clinique  du  syndrome  de  Dercum  où  il  y  a  de  l’obésité 
constituée  par  des  nodules  douloureux,  de  l’asthénie,  de  l’aménorrhée, 
et  des  troubles  psychiques  propres  à  la  ménopause,  conduit  clairement 
au  diagnostic  et  ne  se  confond  pas  avec  le  tableau  du  syndrome  de 
Cushing.  Comme  perturbation  hypophysaire,  nous  citerons  encore  l’a¬ 
cromégalie  qui  se  différencie  de  f’entité  nosologique  étudiée  par  Cushing, 
parce  que  due  à  un  adénome  éosinophile,  de  nature  tumorale,  de 
l’hypophyse,  que  la  radiographie  de  la  selle  turcique  révèle  et  dont  le 
tableau  clinique  est  parfaitement  caractéristique.  Il  n’y  a  qu'une  confusion 
possible,  c’est  dans  les  cas  d’association,  ce  qui  d’ailleurs  est  rare  ; 
Philibert  cite  un  cas  d’acromégalie  associée  à  la  maladie  de  Cushing,  cas 
récemment  rapporté  par  Swing. 


Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  et  d’étudier  sous  des  aspects 
variés,  un  cas  de  maladie  de  Cushing  qui  fut  confirmé  par  l’examen 
anatomo-pathologique.  Ce  cas,  qui  est  le  premier  rapporté  parmi  nous, 
nous  a  suggéré  l’idée  de  faire  l’exposé  ci-dessus,  non  seulement  parce 
qu’il  s’agit  d’une  maladie  encore  peu  connue  au  Brésil,  surtout  dans  ses 
formes  incomplètes  et  dans  ses  formes  incipientes  qui  doivent  être  les 
plus  rencontrées  en  clinique,  mais  aussi  parce  que  pour  poser  un 
diagnostic  de  telles  formes,  il  est  nécessaire  d’avoir  une  parfaite  con¬ 
naissance  du  tableau  clinique  complexe  de  la  maladie  et  de  ses  multiples 
variations  au  cours  de  l’évolution  capricieuse  à  laquelle  cette  affection 
est  sujette. 

Nous  donnons  par  la  suite  un  résumé  de  l’observation  de  notre 
malade  : 

Observation.  —  E.  Z.  S.,  femme,  44  ans,  blanche.  Brésilienne,  ménagère. 

Peu  de  données  anamnestiques,  vu  que  la  malade  est  une  oligophrène  ;  pas  d’infor¬ 
mation  sur  la  date,  le  commencement  ou  l’évolution  de  la  maladie.  En  1914,  elle  a  été 
internée  à  l’Hôpital  des  Psychopathes,  le  diagnostic  porté  était  celui  de  psychose  ma¬ 
niaque  dépressive  et  épilepsie.  A  cette  époque,  elle  montrait  déjà  une  grande  masse 
graisseuse  et  un  développement  exagéré  du  système  pileux.  Le  20  août  1937,  elle  entra 
à  la  salle  Esquirol  de  l’Hôpital  psychiatrique.  Grâce  à  la  gentillessedu  Chef  de  Service, 
D''  J.  Golares,  la  malade  fut  transférée  au  Pavillon  Griesinger,  où  nous  l’avons 
observée.  Tout  d’abord,  ce  qui  attirait  l’attention  fut  l’ensemble  symptomatique  sui¬ 
vant  :  obésité  avec  des  caractéristiques  spéciales,  fort  hirsutisme,  virilisation,  troubles 
du  cycle  menstruel  et  déficit  global  de  tous  les  processus  psychiques. 

Examen  physique  :  F&cies  boufll.  Visage  rond,  en  pleine  lune,  aspect  pléthorique  de 
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couleur  rougeâtre  fort  accentuée,  rappelant  l’érythème  scarlatineux.  Micrangiomes 
disséminés  sur  la  peau  du  visage  qui  se  montre  luisante  par  l’abondance  de  sécrétion 
sébacée.  Les  paupières  gonflées  rendent  les  fentes  plus  fermées,  donnant  l’impression 
que  les  yeux  sont  petits  (yeux  de  porc).  Rire  niais,  regard  sans  expression.  Rares  che¬ 
veux  au-dessus  du  front,  rappelant  le  front  masculin  décrit  par  Maraiïôn.  Développe¬ 
ment  anormal  des  poils  au  menton  et  sur  la  lèvre  supérieure  (barbe  et  moustache) 
(fig.  1).  Grande  obésité  (84  kilogr.)  qui  atteint  le  visage,le  cou,  la  poitrine, l’abdomen,  les 
cuisses  ;  les  jambes  et  les  bras  sont  épargnés  et  sont  relativement  minces,  en  contraste 
avec  l’adiposité  du  reste  du  corps.  On  note  des  taches  de  pigmentation  grisâtre  à  l’abdo¬ 
men  et  aux  seins.  Comme  troubles  génitaux  :  modification  des  caractères  sexuels 
secondaires,  hypoménorrhée  et  frigidité  sexuelle.  Les  organes  génitaux  externes,  sans 
anomalies.  Virilisme.  Hypertrichose  généralisée,  particulièrement  au  visage,  aux  cuisses 
et  à  la  région  pubienne  où  les  poils  n’ont  pas  l’implantation  féminine.  Malgré  sa  grande 


masse  corporelle,  la  malade  présente  une  extrême  facilité  à  la  fatigue,  diminution  de  la 
force  musculaire  et  de  la  résistance  organique,  de  telle  manière  qu’elle  a  eu  par  inter¬ 
valles  des  infections  streptococciques,  comme  des  pyodermites,  de  la  folliculite,  etc.,  et 
un  syndrome  dysentériforme  (fig.  2  et  3). 

Appareil  circulatoire:  Pouls  radial  rythmique,  filiforme,  toujours  au-dessus  de  100. 
Tension  artérielle  variable  :  13-8  ;  12-8  et  9  %-6  (ces  derniers  chiffres  lurent  vérifiés 
quelques  jours  avant  la  mort  de  la  malade).  La  tension  fut  mesurée  par  les  appareils 
type  Vaquez-Laubry  et  type  Riva-Rocci.  Bruits  cardiaques  assourdis.  Souffle  systo¬ 
lique  mitral. 

Appareil  respiratoire  :  Diminution  du  murmure  respiratoire. 

Appareil  digestif  :  Absence  de  plusieurs  dents,  langue  saburrale.  Pas  de  points  dou¬ 
loureux  à  l’abdomen.  Le  foie  est  difilcilement  palpable,  ceci  dû  à  la  grande  quan¬ 
tité  de  graisse  abdominale.  Espace  de  Traube,  sonore. 

Système  nerueux  .  Toutes  les  positions  accomplies.  Les  pieds  unis  et  les  yeux  fermés, 
ne  tombe  pas.  Pas  de  troubles  moteurs  volontaires.  Durant  tout  le  temps  qu’elle  a  été 
au  Pavillon  Griesinger,  la  malade  n’a  jamais  eu  de  crise  du  type  comitial.  Coordina¬ 
tion  motrice  parfaite.  Réflexes  profonds  et  réflexes  superficiels,  présents  et  normaux.  A 
cause  de  l’état  mental  de  la  malade,  aucun  renseignement  sur  la  sensibilité. 

Etal  psychique:  Déficit  global  de  toutes  les  fonctions  psychiques.  Désorientée  dans  le 
jugement,  le  temps  et  l’espace,  la  malade  a  son  activité  et  sa  volonté  diminuées.  Les 
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processus  d’association  se  réalisent  avec  une  grande  lenteur  et  les  éléments  de  la  pensée 
se  joignent  avec  difficulté,  le  raisonnement  se  montrant  pauvre  et  sans  expression. 

Examen  ophtalmologique  :  Pupilles  égales  et  circulaires, réagissant  à  la  lumière  et  à 
l’accommodation.  Fond  del’œil  normal.  La  malade  ne  se  prêta  pas  à  l’examen  du  champ 
visuel  (Brito  e  Cunha). 

Radiographie  des  os  du  crâne;  Aspect  normal  des  os  du  crâne.  Selle  turcique  à  contour 
et  grandeur  normaux. 


Fig.  3. 


Radiographie  du  thorax  ;  Forte  prolifération  péribronchique.  Gros  vaisseaux  de  la 
hase,  cœur  d’aspect  et  de  volume  normaux  (Jacintho  Campos). 

Métabolisme  basal  :  La  détermination  du  métabolisme  basal  se  montra  dans  les 
limites  des  chiffres  normaux  (-(-  7  %). 

Examens  de  laboratoire  :  Urine,  densité  1014  ;  réaction  acide  ;  traces  d’albumine  ; 
glycose  et  sels  biliaires,  néants  ;  pigments  biliaires,  présents;  indican,  abondant;  pus, 
absent.  Examen  microscopique  :  quelques  cylindres  hyalins  et  de  rares  granuleux  ; 
forte  quantité  de  cellules  vésicales  et  quelques  leucocytes  ;  rares  cristaux  d’oxalate  de 
calcium,  d’acide  urique  ;  phosphate  amorphe,  urate  de  sodium,  mucosité  en  petites 
quantités. 

Sang  :  hémologine  70  %;  leucocytes  1 1.150  ;  hématies  4.580.000  ;  formule  leucocy¬ 
taire  :  neutrophiles  62  %,  lymphocytes  28  %,  éosinophiles  5  %,  monocytes  5  %  ;  légères 
anisocytose  et  anisochromie.  Dosage  du  calcium  0,108  %o,du  potassium  0,184  %o,  du 
sodium  3,22  %o,  du  cholestérol  2,71  %o. 
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Courbe  glycémique  : 


I.  à  jeun .  0,74  %» 

II.  10"  après  ingestion  de  50  gr.  de  glycose .  1,04  %„ 

III.  30'  —  —  —  —  .  1,51  %„ 

IV.  60'  --  —  —  -  .  1,56  1/20 

V.  90'  —  —  -  . ; .  1,60  %„ 

VI.  120'  —  —  —  .  1,17  %o 


Liquide  céphalo-rachidien  :  clair  et  incolore. 

Réactions  de  Wassermann,  de  Kahn  et  de  Muller,  négatives. 
Réactions  de  Nonne,  de  Pandy  et  Weichbrodt,  négatives. 
Benjoin  colloïdal,  0000002200000000. 


Leucocytes,  0,3  mm*. 

Albumine,  0,08  %o. 

Chlorures,  7.89  %o. 

Glycose  0,43  %o. 

Acide  ascorbique,  0  mmgr.  56  %o. 

Epreuve  d’Aschheim  et  Zondek,  5  cc.  du  liquide  ont  été  injectés  dans  la  veine  margi¬ 
nale  de  l’oreille  d’une  lapine.  L’observation  pratiquée  48  heures  après  montra  des  ovaires 
normaux  (Examens  pratiqués  à  l’Institut  de  Neurobiologie,  par  le  D'  José  Pinheiro). 
Epreuve  rachimanométrique  :La  malade  assise,  manomètre  de  Claude. 


Pression  initiale  :  50 

Compression  des  veines  jugulaires  pendant  15" .  62 

Après  prélèvement  de  15  cc.  de  liquide  : 

Pression  résiduelle .  43 

Compression  des  veines  jugulaires  pendant  5" .  46 

—  “  —  —  —  10" .  52 

—  ——  —  —  15" .  55 


Tant  la  montée  que  la  descente  de  l’aiguille  du  cadran  ont  été  rapides. 

Le  11  avril  1938,  la  malade  est  morte.  L’autopsieetl’étude  anatomo-pathologique 
pratiquées  par  les  docteurs  Hélion  Povoa  et  José  Pinheiro  fournissent  un  protocole 
dont  nous  donnons  les  résumés  suivants  : 
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Examen  macroscopique  :  Obésité.  Hypertrichose.  Cholécystite  calculeuse.  Dilatation 
cardiaque  avec  stéatose  du  myocarde.  Foie  et  reins  graisseux.  Pancréas  dissocié  par  l’in¬ 
filtration  graisseuse.  Hypertrophie  de  la  thyroïde.  Surrénales  à  substance  médullaire 
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décomposée  (autolyse).  Kystes  dermoïdes  de  la  grandeur  d’une  tête  de  fœtus  aux  deux 
ovaires.  Hypophyse  d’aspect  et  de  grandeur  normaux. 

Examen  microscopique  :  Hypophyse  :  présence  dans  la  préhypophyse  latérale  d’une 
formation  adénomateuse  de  la  taille  d’un  petit  pois  et  de  forme  globuleuse,  séparée 
du  parenchyme  glandulaire  par  une  très  mince  capsule  conjonctive  en  certains  points  ; 
en  d’autres  les  limites  de  séparation  n’existent  point  (fig.  5).  L’adénome  est  formé  de 
cellules  bien  développées,  montrant  hyperplasie,  de  façon  irrégulière,  tantôt  présentant 


une  disposition  trabéculaire,  tantôt  acîno-trabéculaire  ou  encore  de  simples  amas;  ces 
cellules  sont  de  nature  chromophile  ii  granulation  cytopJasmatique  basophile.  On  note 
de  plus  dans  la  formation  tumorale  des  cellules  acidophlies  et  chromophobes  en  nom¬ 
bre  très  petit  (flg.  6  et  7). 

Diagnostic  :  Adénome  basophile  préhypophysaire. 

En  résumant  ce  cas,  nous  voyons  donc  qu’il  s’agit  d’une  femme  âgée 
de  43  ans,  de  race  blanche.  Brésilienne  ;  depuis  1914,  lorsque  pour  la 
première  fois  elle  entra  dans  l’Hôpital  psychiatrique,  elle  était  extrêmement 
grasse  et  avait  un  grand  développement  de  son  système  pileux.  En  1937, 
la  malade  présentait  une  grande  obésité,  un  fort  hirsutisme,  de  la  viri¬ 
lisation  et  des  anomalies  du  cycle  menstruel.  Son  visage  était  rond,  en 
pleine  lune,  d’aspect  pléthorique.  Elle  avait  une  nette  diminution  de  sa 
résistance  organique  et  se  fatiguait  facilement.  Les  organes  génitaux 
externes  étaient  normaux.  La  pression  artérielle  montrait  :  systolique 
13,  diastolique  8.  Au  point  de  vue  mental,  elle  avait  une  nette  oligophré¬ 
nie.  Les  muscles  intrinsèques  et  extrinsèques  des  globes  oculaires,  ainsi 
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que  le  fond  de  l’œil,  étaient  normaux.  A  la  radiographie,  la  selle  tur- 
cique  montrait  ses  contours  normaux.  Le  métabolisme  de  base  était  de + 
7  %.La  malade  présentait  un  syndrome  humoral  dont  le  laboratoire  avait 
fourni  les  données  suivantes:  hématies,  4.580.000  ;  leucocytes,  11.500; 
hémoglobine,  70  %,  légèreéosinophilie  ;  taux  de  glycose,  de  sodium  et  de 
potassium  du  sang,  normaux  ;  légère  augmentation  delà  teneur  du  calcium 
et  du  cholestérol  sanguins  ;  courbe  glycémique  du  type  diabétoïde.  Liquide 
céphalo-rachidien,  négatif  pour  la  syphilis  ;  faible  hypertension  du  li¬ 
quide,  épreuve  d’Aschheim-Zondek  duliquide,  négative:  acide  ascorbique 
duliquide  diminué.  L’ensemble  symptomatique  présenté,  tant  parle  syn¬ 
drome  clinique  que  par  les  données  humorales,  plaidait  en  faveur  d’un 
hyperhormonisme  basophile  hypophysaire,  avec  retentissement  sur 
les  autres  glandes  endocrines.  Le  diagnostic  clinique  que  nous  avions 
porté  fut  confirmé  par  l’examen  anatomo-pathologique  postmorlem  qui 
montra  l’existence  d’un  adénome  basophile  du  lobe  antérieur  de  l’hypo¬ 
physe.  Il  convient  de  signalerici  que  la  malade,  dontle  cas  est  rapporté  ici, 
ne  présentait  pas  les  symptômes  complets  du  cadre  nosologique  tel  qu’il 
a  été  décrit  par  Harvey  Cushing  et  par  d’autres  auteurs.  Du  complexe 
symptomatique,  d’après  l’interprétation  classique,  faisaient  défaut, 
dans  notre  cas,  les  éléments  suivants  :  l’évolution  plus  ou  moins  rapide, 
l’âge  de  la  malade,  l’aménorrhée  totale,  les  modifications  des  caraetères 
sexuels  primaires,  les  raies  pourprées,  l’hypertension  artérielle,  la  dys¬ 
trophie  osseuse  —  cela  au  point  de  vue  du  syndrome  clinique  ;  du  syn¬ 
drome  humoral,  il  manquait  :  glycosurie,  hyperglycémie,  hyperchromé¬ 
mie  et  polycythémie,  bien  que  la  malade  fût  porteuse  d’une  helminthiase 
qui  serait  une  cause  anémiante. 


Conclusion. 

1“  Les  auteurs  rapportent  un  cas  de  maladie  de  Cushing  étudié  sous 
différents  aspects  :  clinique,  humoral,  radiologique  et  anatomo-patholo¬ 
gique  ; 

2®  Se  basant  sur  les  éléments  fournis  par  l’observation  du  cas  qu’ils  rela¬ 
tent,  les  auteurs  montrent  les  multiples  variations  auxquelles  le  tableau 
clinique  est  sujet,  en  fonction  des  types  de  déviation  pluri-endocrino-mé- 
tabolique,  selon  qu’il  y  a  une  prépondérance  excitatrice  ou  une  prépon¬ 
dérance  inhibitrice  de  certains  groupes  de  cellules  de  sécrétion  hypo¬ 
physaire  et  ils  attirent  l’attention  sur  l’importance  des  rapports  entre 
l’hypophyse  et  le  diencéphale  ; 

3°  Les  auteurs  attirent  finalement  l’attention  sur  les  formes  cliniques 
incomplètes  de  la  maladie  de  Cushing,  comme  il  en  fut  pour  le  cas 
qu’ils  rapportent,  formes  qu’ils  pensent  être  les  plus  fréquentes  et  qui, 
par  la  nature  même  de  la  différence  des  symptômes,  présentent  des  dif¬ 
ficultés  pour  le  diagnostic  clinique. 
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FIBROLIPOME  INTRADURAL  DE  LA  MOELLE 


J.  JABOTINSKI 

(Laboratoire  d’Hislologie,  prof.  B.  Doïnikoff,  à  l' Institut  Neuro-Chirurgical 
de  Léningrad  —  Dir.  prof.  A.  Polénoff.) 


Les  lipomes  intraduraux  sont  peu  nombreux.  Encore  plus  exceptionnels 
sont  les  cas  histologiquement  détaillés.  Les  travaux  antérieurs  contiennent 
souvent  des  descriptions  très  incomplètes  (Gowers,  Turner,  Spiller, 
Root  et  d’autres)  et  n’apportent  guère  de  lumière  ni  sur  les  qualités  struc¬ 
turales  de  la  tumeur  ni  sur  ses  rapports  avec  la  moelle.  Même  les  grandes 
statistiques  d’ensemble  démontrent  l’extrême  rareté  de  ce  type  de  lésions. 
Ainsi  la  statistique  bien  connue  de  Schlesinger,  sur  35.000  autopsies, 
révèle  6.540  tumeurs  dont  aucune  n’est  enregistrée  comme  lipome  intra¬ 
dural  de  la  moelle.  Stookey  fait  remarquer  que  la  statistique  recueillie  à 
l’Institut  Neurologique  de  Nevt'-York  ne  cite  aucun  cas  porteur  de  lipome 
intradural.  Sur  156  laminectomies  faites  à  Burnes  Hospital  on  n’en 
découvre  aucun.  Les  cas  nouvellement  publiés  sont  très  rares  malgré 
l’intérêt  croissant  apporté,  dans  ces  dernières  années,  à  l’étude  de  la 
moelle.  En  1927,  Stookey  dans  son  ouvrage  longuement  détaillé  sur  les 
lipomes  médullaires  relate  9  cas  à  localisation  intradurale  ;  en  1936  Antoni 
en  ajoute  8,  dont  3  observations  lui  sont  oralement  communiquées  par 
Foerster.  Nos  recherches  bibliographiques  ne  -nous  ont  pas  permis  de 
découvrir  ni  les  trois  cas  de  Foerster,  ni  celui  de  Kernohan,  Woltman 
et  Adson.  Ainsi  donc  le  chififre  total  de  lipomes  intraduraux  de  la  moelle 
jusqu’ici  rapportés  dépasse  à  peine  la  vingtaine  (Tableau  I). 

La  rareté  des  lipomes  intraduraux  et  la  pauvreté  relative  de  nos  con¬ 
naissances  sur  ces  lésions  nous  incitent  à  publier  un  cas  personnel, 
comportant  un  intérêt  considérable  tant  du  point  de  vue  histologique 
que  clinique. 

B..,,  gardon  de  13  ans,  est  adressé  à  l’Hôpital  Metchnikofl  (service  du  P''  Rasdolsky), 
ie  25  mars  1935  dans  un  état  grave  :  obnubilation  transitoire,  cyanose  intense,  dyspnée  ; 
le  malade  est  couché  dans  le  décubitus  dorsal, la  tête  renversée  en  arrière.  11  se  plaint 
de  céphalée  et  de  rétention  urinaire.  Hémiplégie  gauche. 

La  recherche  des  commémoratifs  et  des  antécédents  ne  nous  apprend  rien  en  dehors 
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Tableau  des  cas  publiés  de  lipomes  intraduraux  de  la  moelle. 


Cas 

Année 

Sexe 

Type 

de 

tumeur 

Age 

Début 

de 

révolution 

Niveau  (Siegel) 

Intra-  | 

médullaire 

Extra¬ 

médullaire 

vention 

Remarques 

spéciales 

Gowers . 

1876 

M. 

Myolipome 

54 

42 

12  ans 

Con.  med. 

_ 

+ 

Autopsie 

Tabes  dors. 

1888 

F. 

Lipome 

(sarcome  ?) 

54 

42 

12  ans 

Seg.  moyen  thor. 

+ 

+ 

Braubach . 

1889 

F. 

Lipome 

5 

3  ans  1  /2 

C4-D4 

+ 

+ 

Spiller . 

1899 

M. 

- - 

Fil.  Term. 

Tabes  dors. 

Root . 

1907 

F. 

— 

43 

28 

15  ans 

Moyen  thor. 

— 

+ 

Opération 

Thomas,  Jumentié. . . . 

1912 

M. 

- - 

57 

44 

13  ans 

L5-C5 

+ 

+ 

Autopsie 

Wolbach-Millet . 

1913 

F. 

- - 

10  mois 

Congénital 

10  mois 

Bulbe-con.  med. 

+ 

+ 

Oppenheim-Borchardt. 

1918 

M. 

— 

44 

31 

13  ans 

Bulbe-seg.  cerv. 

+ 

+ 

Opération 

Ritter . 

1920 

M. 

- - 

40 

40 

3  mois  1  /2 

Bulbe  DI 

+ 

+ 

Autopsie 

EIsberg . 

1925 

M. 

19 

19 

3  mois 

D3 

+ 

Opération 

Stookey . 

1927 

M. 

14  mois. 

C4-D4 

+ 

+ 

Bielschowsky-Valentin. 

1927 

1 

Congénital 

1  an 

S.  lom. 

+ 

Autopsie 

Sachs-Fincher . 

1928 

M. 

46 

43 

3  ans 

D9-D10 

+ 

Opération 

Beykirch . 

1928 

M. 

36 

33 

3  ans 

Con.  Med. 

-E 

Autopsie 

Smieden-Peiper . 

1929 

F. 

33 

30 

3  ans 

C2-C4 

+ 

Opération 

Kernohan,  Woltman, 

1931 

Foerster . 

— 

Eckart . 

1935 

Stotz . 

1935 

Fibrolïpome 

Dobrokhotofï-Kouraeff 

1936 

F. 

Lipome 

22 

16 

6  ans 

S.  cer.-lomb.  1 

+ 

+ 

Autopsie 

Scherer . 

1936 

F. 

42 

40  1/2 

1  an  1  /2 

C5-D5 

+ 

+ 

_ _ 

Guillain,  Bertrand, 

Salles . 

1937 

F. 

52 

42 

10  ans 

D5-L5 

+ 

+ 

Jabotinski . 

193S 

M. 

Fibrolipome 

13 

Congénital 

13  ans 

Bulbe-C8 

+ 

+ 

— 
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d’une  «  maladresse  »  du  membre  supérieur  gauche  apparue  quand  il  a  été  âgé  de  quel¬ 
ques  mois.  Il  a  marché  à  un  an.  Toujours  chétif.  A  3  ans  s’installent  des  contractions 
intéressant  l’extrémité  supérieure  gauche;  à  8  ans,  claudication  du  même  côté.  La  fai¬ 
blesse  des  membres  inférieurs,  progressivement  croissante,  aboutit  à  une  impotence 
totale  :  à  10  ans  le  malade  est  dans  l’incapacité  de  marcher.  Dès  8  ans  apparurent  des 
céphalées  qui  durent  encore.  En  raison  du  mauvais  état  général  et  de  l’issue  fatale, 
trois  jours  après  son  entrée  à  l’hôpital,  un  e.xamen  détaillé  n’a  pu  être  pratiqué. 

A  l’examen  :  Anisocorie  très  accentuée,  D  >  G;  les  pupilles  réagissent  paresseusement 
à  la  lumière.  Paralysie  spastique  des  membres  gauches  avec  exagération  homolatérale 
des  réflexes  tendineux.  Les  réflexes  abdominaux  :  G.  <  D.  Signe  de  Babinski  bilatéral. 
Atrophie  musculaire  des  extrémités  gauches  prédominant  au  membre  supérieur. 

La  cyanose  et  la  dyspnée  sont  intenses.  La  température  est  normale.  Les  urines  ne 
contiennent  rien  de  pathologique.  La  mort  survient  par  arrêt  respiratoire. 

Diagnostic  anatomo-pathologique  ;  Tumeur  de  la  moelle  cervicale.  Hypertrophie 
des  parois  cardiaques.  Les  viscères  sont  congestionnés.  Gastro-entérite  catarrhale. 
Ascaris  intestinaux.  Dégénérescence  hépatique.  Cachexie. 

L’ouverture  de  la  dure-mère  montre,  au  niveau  des  segments  cervicaux 
supérieurs,  l’existence  d’une  tumeur  de  couleur  jaune,  de  forme  allongée, 
de  densité  modérée,  située  principalement  à  la  superficie  postéro-latérale 
gauche  de  la  moelle. 

Un  examen  macroscopique  plus  détaillé  met  en  évidence  que  la  tumeur 
atteint  son  maximum  transversal  au  niveau  de  C2,  où  elle  est  adhérente 
à  la  moelle  en  avant  et  à  droite  par  une  mince  lame.  Au-dessous,  le 
calibre  de  la  tumeur  décroît  progressivement  et  elle  vient  se  perdre  dans 
la  substance  médullaire  dans  la  région  de  C4-C5.  Sur  l’étendue  de  2-3 
segments  au-dessous  de  ce  niveau,  le  diamètre  de  la  moelle  demeure 
distendu.  Alors  que  l’extrémité  inférieure  du  néoplasme  pénètre  dans  la 
substance  médullaire,  on  voit  son  pôle  supérieur  dessiner  d’un  côté  une 
figure  rhomboïdale  librement  disposée  sous  la  dure-mère  et  de  l’autre 
infiltrer  la  portion  basse  du  bulbe.  Ici  la  tumeur  évolue  en  dedans  du 
bulbe  et  en  dehors,  longeant  sa  surface  postéro-latérale  gauche.  Les 
parties  inférieures  gauches  de  la  moelle  allongée  sont  considérablement 
comprimées  et  défigurées. 

L’examen  microscopique  des  coupes  sériées  traitées  par  la  méthode  de 
van  Gieson  met  le  mieux  en  valeur  la  structure  de  la  tumeur  et  ses 
rapports  avec  les  tissus  adjacents,  sur  toute  son  étendue  depuis  les 
parties  basses  au  niveau  de  C7-C8  jusqu’au  bulbe.  Accessoirement  ont 
élé  mises  en  oeuvre  les  méthodes  de  Nissl,  de  Mallory  III,  la  coloration 
par  hématoxyline-éosine  et  par  Weigert-Pal. 

A  sa  partie  tout  inférieure,  entre  C7  et  C8,  la  tumeur  est  exclusivement 
formée  par  un  tissu  fibro-conjonctif  assez  délicat  et  spongieux.  Ici,  ainsi 
qu’aux  niveaux  plus  élevés,  la  masse  fondamentale  de  la  néoplasie  est 
située  sur  la  ligne  médiane,  immédiatement  en  arrière  du  canal  central 
et  en  partie  latéralement,  et  plus  à  gauche,  dans  la  substance  blanche  des 
cordons  postérieurs.  Sur  la  ligne  médiane  le  tissu  conjonctif  est  traversé 
de  nombreux  vaisseaux  fortement  dilatés,  dont  l’adventice  est  par  place 
directement  transformé  en  stroma  conjonctif  de  la  tumeur.  A  gauche  on 
découvre  des  îlots  conjonctifs  en  partie  avasculaires. 
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L’étude  sériée  de  la  moelle  met  en  évidence  une  hyperplasie  fibro- 
conjonctive,  qui  peu  à  peu  repousse  les  cornes  postérieures  en  avant  et 
sur  les  côtés,  mais  plus  vers  la  gauche.  Immédiatement  en  aval  de 
l’endroit  où  apparaissent  les  cellules  graisseuses,  la  lésion  est  composée 
d’un  amas  fibro-conjonctif  assez  compact,  de  forme  irrégulière,  disposé 
sur  la  ligne  médiane  des  cordons  postérieurs  et  plus  profondément 
enfoncé  dans  l’hémimoelle  gauche.  La  masse  fondamentale  du  tissu 
conjonctif  envoie  des  expansions  dans  le  parenchyme  nerveux  envi¬ 
ronnant.  Un  grand  nombre  d’îlots  conmnctifs  spongieux  se  laissent  voir 


des  deux  côtés.  Sur  les  coupes  au  van  Gieson,  les  fibres  conjonctives 
sont  en  partie  rose  pâle  et  en  partie  d’un  rouge  plus  intense.  En  aucun 
endroit,  ces  zones  fibro-conjonctives  ne  viennent  en  contact  avec  la 
surface  médullaire  et  ne  se  connectent  avec  la  pie-mère. 

Sur  les  coupes  suivantes,  de  préférence  au  sein  de  l’agglomération 
compacte  de  la  substance  fibro-conjonctive,  apparaissent  de  volumineuses 
cellules  graisseuses  polygonales.  Individualisées  ou  en  groupes  elles  sont 
éparpillées  en  d’autres  points  de  cette  région.  Le  tissu  graisseux,  occupant 
ici  un  territoire  relativement  restreint,  est  richement  vascularisé.  La  masse 
fibro-conjonctive  fondamentale  détache  des  proliférations,  qui  ne  com¬ 
portent  point  de  cellules  graisseuses  et  engainent  partiellement  le  paren¬ 
chyme  nerveux  (fig.  1).  A  ces  niveaux  la  néoplasie  ne  contracte  pas  de 
rapports  avec  la  superficie  médullaire.  Seulement  à  gauche  et  en  arrière 
de  la  tumeur,  on  saisit  une  bande  de  tissu  nerveux  œdémateux  parcourue 
de  vaisseaux. 
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Plus  haut,  dans  les  portions  centrales  de  la  tumeur,  qui  ici  non  plus 
n'atteint  pas  la  superficie  médullaire,  on  note  une  augmentation  numérique 
des  cellules  graisseuses  avec,  en  même  temps,  réduction  du  tissu  fibro- 
conjonctif.  l  e  nombreuses  saillies  fibro-conjonctives,  observées  à  ces 
niveaux,  se  dirigent  dans  tous  les  sens  et,  de  place  en  place,  entourent 
complètement  certaines  zones  du  parenchyme  nerveux.  Ces  zones  sont  à 
leur  tour  infiltrées  par  de  frêles  fibres  collagènes.  Le  tissu  conjonctif  est 
assez  richement  pourvu  de  noyaux  ovalaires  et  en  bâtonnets.  Ici  aussi 
on  reconnaît  des  îlots  fibro-conjonctifs  en  dehors  de  la  masse  fondamen¬ 
tale  du  néoplasme.  Les  coupes  sériées  permettent  de  suivre  les  rapports 
entre  une  partie  de  ces  îlots  et  la  masse  principale  de  la  lésion.  Dans  la 
bande  de  tissu  nerveux  œdémateux,  en  arrière  et  à  gauche  de  la  tumeur, 
les  vaisseaux  sont  de  plus  en  plus  abondants  ;  on  remarque  à  leur  entour 
une  légère  prolifération  fibro-conjonctive.  Partout  à  ce  niveau  les  cellules 
graisseuses  sont  séparées  de  la  substance  médullaire  par  un  tissu  fibro- 
conjonctif.  Les  saillies  fibro-conjonctives  ne  contiennent  pas  à  leurs 
abords  de  cellules  graisseuses.  Plus  haut  ces  saillies  s’allongent  et  une 
des  plus  puissantes  s’étale  en  arrière  et  à  gauche  de  la  masse  fondamen¬ 
tale  de  la  néoplasie,  conformément  à  l’emplacement  du  tissu  nerveux 
œdémateux  sous-jacent.  On  observe  en  même  temps  une  augmentation 
progressive  du  tissu  graisseux  qui  compose  l’essence  de  la  portion 
centrale  de  la  tumeur.  Ces  cellules  graisseuses  commencent  à  pénétrer 
dans  les  saillies  fibro-conjonctives  et  par  endroits  adhèrent  à  la  substance 
médullaire.  Plus  haut  encore  on  voit  la  substance  fibro-conjonctive 
atteindre  la  surface  médullaire  et  confluer  avec  le  tissu  conjonctif  de  la 
pie-mère  spinale  épaissie.  Les  tissus  graisseux  et  fibro-conjonctifs 
abondent  en  vaisseaux  dilatés.  Les  cellules  graisseuses,  que  comportent 
les  saillies  fibro-conjonctives,  n’atteignent  pas  au  début  la  surface 
médullaire  ;  et  c’est  seulement  plus  haut  que  se  multipliant  progressive¬ 
ment  elles  se  disposent  dans  la  gaine  vasculaire.  A  partir  de  ce  niveau  et 
en  hauteur  on  note  la  présence  du  tissu  graisseux  dans  les  méninges 
molles.  Aux  niveaux  plus  inférieurs  les  méninges  ne  montrent  aucune 
trace  de  cellules  graisseuses. 

En  proliférant,  la  tumeur  envahit  de  plus  en  plus  le  tissu  nerveux,  le 
divisant  en  îlots  isolés  qui  subissent  à  leur  tour  une  infiltration  conjonc- 
tivo-graisseuse  (fig.  2  et  3).  Dans  certaines  zones  le  trajet  des  fibres 
conjonctives  correspond  à  la  distribution  des  fibres  nerveuses  préexis¬ 
tantes. 

Au  niveau  de  C2,  où  la  tumeur  atteint  son  calibre  maxima,  elle  est 
presque  entièrement  farcie  de  grandes  cellules  graisseuses  polygonales 
(fig.  4).  A  ce  niveau  les  racines  postérieures  gauches  traversent  la 
masse  tumorale  en  faisceau  compact,  les  fibres  nerveuses  n’offrant  en 
même  temps  aucune  modification  importante.  Une  couche  fibro-conjonc¬ 
tive  sépare  le  néoplasme  de  la  substance  médullaire  située  en  bande 
étroite  à  sa  face  antéro-droite.  Il  n’existe  presque  pas  de  stroma  conjonc¬ 
tif  dans  la  masse  du  tissu  graisseux.  Dans  une  petite  bande  médullaire 
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l'ig.  2  —  Ilots  de  substance  neneuse  à  rintcrieur  du  tissu  néoplasique  (v,  Gieson). 


Tig.  3.  —  On  voit  de  petits  fragments  de  tissu  nerveux  respecté  au  niveau  de  C3  (v.  Gieson  I. 


épargnée  on  observe,  entre  le  tissu  fibro-conjonctif  en  voie  d’évolution, 
des  zones  isolées  de  substance  nerveuse.  Les  proliférations  fibro-con- 
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jonclives  sont  le  siège  de  petits  amas  de  cellules  graisseuses  en  partie 
adhérentes  au  tissu  nerveux,  A  ce  niveau,  de  même  qu’aux  niveaux  sous- 
jacents,  on  peut  découvrir  de  frêles  fibres  collagènes  qui  infiltrent  les 
régions  de  la  substance  nerveuse  respectée.  Plusieurs  de  ces  régions  sont 
entièrement  proliférées,  la  majorité  ne  l’est  que  partiellement  et  certaines 
demeurent  encore  respectées.  Le  tissu  néoplasique  se  perd  par  sa  face 
externe  dans  la  pie-mère  spinale  très  nettement  épaissie. 

Le  bout  supérieur  libre  de  la  tumeur,  disposé  au  niveau  de  Cl,  est 


Fig.  4.  -  Porjlor 


aussi  presque  entièrement  bourré  de  tissu  graisseux  qui  abonde  en 
grands  vaisseaux  dilatés.  La  fibro-conjonctive  est  constatée  presque 
exclusivement  à  la  périphérie. 

En  haut  le  néoplasme  s’enfonce  dans  le  bulbe,  formant  une  région  pro¬ 
liférative,  délimitée  sur  la  ligne  médiane,  un  peu  en  arrière  du  canal 
central. 

En  outre  la  tumeur  se  dissémine  à  la  surface  postérieure  gauche  du 
bulbe  quelle  comprime  considérablement.  En  avant  et  à  gauche,  la  tumeur 
atteint  la  superficie  antérieure  de  la  moelle  allongée,  et  en  arrière  et  à 
droite  elle  déborde  de  peu  la  ligne  médiane.  Diminuant  progressivement 
de  bas  en  haut  le  néoplasme  s'étend  sur  un  espace  de  1  à  1  cm  1/2  de 
long.  Là  où  la  tumeur  s’enfonce  dans  le  bulbe,  le  tissu  graisseux  du  néo- 
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plasme  est  entouré  d’une  fibro-conjonctive  qui  envoie  des  saillies  dans 
toutes  les  directions.  A  l’intérieur  du  bulbe,  sur  la  ligne  médiane,  en 
arrière  du  canal  central,  la  coupe  transversale  met  en  évidence  une  zone 
arrondie  de  tissu  graisseux  engainée  de  tissu  fibro-conjonctif  qui  la  sépare 
de  la  superficie  cérébrale.  L’espace  compris  entre  cette  zone  et  le  canal 
central  est  parsemé  de  nombreux  îlots  fibro-conjonctifs.  En  dedans  et 
près  du  néoplasme,  on  distingue  beaucoup  de  vaisseaux  dilatés  avec  des 
tuniques  interne  et  moyenne  proliférées.  La  tumeur  prend  fin  au  niveau 


de  la  partie  inférieure  du  noyau  du  nerf  sublingual,  où  on  ne  voit  qu’une 
fibro-conjonctive  dépourvue  de  cellules  graisseuses  (fig.  5). 

Sur  toute  l’étendue  de  la  lésion,  les  colorations  de  Nissl  permettent  de 
voir,  dans  le  tissu  conjonctif,  des  cellules  adipeuses,  qui  nulle  part  ne 
pénètrent  dans  la  substance  médullaire.  Leur  nombre  varie  suivant  la 
région. 

Immédiatement  au-dessous  du  néoplasme  et  dans  ses  portions  très  cau¬ 
dales,  où  il  occupe  un  territoire  relativement  restreint  de  la  substance 
blanche  des  cordons  postérieurs,  la  configuration  de  la  substance  grise 
subit  une  modification  discrète.  Outre  que  les  cornes  postérieures  sont 
légèrement  refoulées  sur  les  côtés,  surtout  à  gauche,  on  observe  nettement 
des  cellules  nerveuses  plus  nombreuses  qu’à  l’état  normal.  De  volumi¬ 
neuses  cellules  nerveuses  de  type  moteur  sont  disposées  non  seulement 
dans  les  cornes  antérieures  et  latérales  mais  elles  envahissent  aussi  la 
zone  postérieure.  Leur  structure  interne  ne  présente  aucune  anomalie 
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appréciable.  On  ne  retient  qu’une  coloration  plus  forte  des  corpuscules 
de  Nissl  qui  apparaissent  plus  grossiers  et  plus  volumineux  qu’à  l’état 
normal.  Dans  une  partie  des  cellules  les  dendrites  sont  visibles  à  grande 
distance  et  comportent  de  grandes  parcelles  de  substance  chromatophile. 
Des  corpuscules  de  grande  taille  se  distribuent  parfois  près  du  noyau, 
alors  qu’à  la  périphérie  la  substance  de  Nissl  est  détruite.  A  mesure  que 
le  calibre  tumoral  s’accroît  et  que  la  substance  grise  de  la  moelle  se 
trouve  de  plus  en  plus  refoulée  en  avant  et  sur  les  deux  côtés,  elle 
subit  une  déformation  importante.  Les  cornes  postérieures  se  rappro¬ 
chent  peu  à  peu  des  cornes  antérieures  et,  en  fin  de  compte,  leur  ligne 
démarcative  est  complètement  effacée  dans  les  segments  cervicaux  supé¬ 
rieurs.  Les  cellules  nerveuses,  malgré  leur  déplacement  surtout  très  net 
dans  les  portions  tumorales  hautes  et  la  compression  mécanique  qu’elles 
subissent,  sont  en  partie  peu  compromises  ;  ce  n’est  que  leur  configura¬ 
tion  qui  se  montre  troublée.  Dans  la  majorité  des  cas,  elles  s’allongent 
parallèlement  à  la  surface  néoplasique  et  leurs  dendrites  sont  vues  sur  une 
grande  étendue.  Dans  les  régions  extrêmes  de  la  tumeur,  le  nombre  des 
cellules  nerveuses  est  réduit  et  elles  sont  solidement  entourées  de  tissu 
conjonctif  en  voie  de  prolifération.  Une  de  nos  préparations  laisse  voir 
une  cellule  nerveuse,  immédiatement  engainée  par  le  tissu  conjonctif. 
Un  grand  nombre  de  cellules  sont  dépourvues  de  noyaux,  mais  là  où  ils 
existent  ils  sont  plus  ou  moins  indemnes.  Au  niveau  du  calibre  maxima 
de  la  lésion,  dans  une  petite  région  de  substance  médullaire  épargnée,  on 
peut  encore  saisir  un  petit  nombre  de  cellules  nerveuses  distribuées  d’une 
façon  désordonnée.  Les  cellules  nerveuses  des  noyaux  des  faisceaux  de 
Goll  et  de  Burdach,  de  même  que  les  cellules  nerveuses  des  noyaux  anté¬ 
rieurs  et  postérieurs  du  vago-spinal  dans  le  bulbe,  dans  le  voisinage  du 
néoplasme,  ne  sont  pas  sensiblement  touchées. 

Dans  la  substance  blanche  de  la  moelle  les  fibres  nerveuses  sont  en 
dégénérescence  massive  et  partiellement  remplacées  par  le  tissu  con¬ 
jonctif.  D’après  les  colorations  au  Weigert-Pal,  une  partie  de  fibres  ner¬ 
veuses  des  systèmes  ascendants  se  trouvent  respectées  dans  la  région 
sous-jacente  à  la  tumeur.  Au-dessous  de  la  néoplasie,  c’est  le  faisceau 
pyramidal  latéral  qui  est  le  plus  affecté.  Dans  le  bulbe  les  fibres  nerveuses 
sont  très  raréfiées  dans  les  faisceaux  de  Goll  et  de  Burdach. 

La  névroglie  montre  des  réactions  importantes.  La  macroglie,  d’après 
les  colorations  au  Nissl,  met  en  évidence  de  grands  noyaux  riches  en 
chromatine,  qui  parfois  atteignent  des  dimensions  gigantesques,  et  de 
volumineux  corps  irréguliers.  Il  n’est  pas  rare  de  voir  des  cellules  gliales 
pourvues  de  2-3  noyaux. 

Le  canal  central  peut  être  précisé  sur  toute  l’étendue  de  la  lésion,  mais 
il  est  fortement  déplacé  à  droite  et  en  avant.  Au  niveau  et  au-dessous 
de  la  tumeur,  il  existe  une  abondante  prolifération  épendymaire,  disposée 
en  couches  multiples  autour  du  canal  central  ;  les  cellules  épendymaires 
cheminent  en  groupes  sur  une  assez  grande  distance,  surtout  en  arrière  et 
sur  les  deux  côtés.  Il  est  fréquent  d’observer  des  formations  en  rosettes. 
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La  configuration  du  canal  central  varie  suivant  les  niveaux  :  tantôt  il 
revêt  l’aspect  d’une  fente  étroite,  tantôt  il  se  bifurque  formant  deux 
lumières. 

Outre  les  multiples  vaisseaux  observés  dans  le  néoplasme,  un  grand 
nombre  se  fait  voir  dans  la  substance  médullaire  et  plus  particulièrement 
dans  les  cornes  postérieures.  A  un  faible  grossissement,  on  est  frappé 
par  la  quantité  de  vaisseaux  dilatés  de  petit  et  grand  calibre  qui,  déjà 
depuis  les  portions  basses,  parsèment  toute  la  coupe  transversale  de  la 
tumeur. 

La  gaine  vasculaire  est  fortement  épaissie  à  tous  les  étages  de  la  néo¬ 
plasie  et  contient  de  nombreux  vaisseaux  dilatés,  dont  certains  ont  leur 
paroi  très  altérée.  On  observe  souvent  une  calcification  de  la  gaine  vascu¬ 
laire  et  un  gonflement  très  accentué  de  l’endothélium  en  état  de  desquama¬ 
tion.  Une  partie  des  capillaires  montre  des  parois  hyallnisées.  Dans  la 
fissure  antéro-médiane,  la  vaso-dilatation,  des  veines  surtout,  est  très 
intense.  Tl  existe  ici,  par  places,  de  riches  amas  de  cellules  chromato- 
phores  alors  qu’elles  font  défaut  dans  les  régions  de  la  gaine  vasculaire 
des  régions  voisines.  On  distingue  de-ci  de  là  la  présence  d’une  discrète 
infiltration  d’éléments  polyblastiques. 

L’arachnoïde  est  énormément  épaissie  et  par  endroits  même  plus  que 
la  dure-mère  adjacente.  Elle  comprend  de  considérables  dépôts  calcaires 
et  des  corps  arénaux  isolés.  En  arrière  l'arachnoïde  épaissie  conflue 
avec  la  dure  mère  ;  dans  certaines  régions  il  est  difificile  de  trancher 
entre  elles  les  limites. 

La  dure-mère  est  épaissie  et  plus  particulièrement  sur  sa  face  posté- 
rieui-e.  Ici,  comme  dans  la  gaine  vasculaire,  la  paroi  d’une  partie  des 
vaisseaux  met  en  évidence  une  calcification  et  un  gonflement  de  l’endo¬ 
thélium  en  dégénérescence  desquamative. 

Dans  les  racines  postérieures,  disposées  au  niveau  mais  en  dehors  de 
la  tumeur,  on  constate  la  présence  de  zones  isolées  où  les  fibres  nerveuses 
sont  détruites  et  remplacées  par  une  prolifération  fibro-conjonctive.  La 
vaso-dilatation  est  très  intense.  Les  racines  postérieures  gauches,  dans 
la  région  pie-mérienne,  sont  parsemées  de  nombreuses  cellules  nerveuses 
sensitives.  Tantôt  elles  se  disposent  en  groupes  par  2-3,  tantôt  elles  cons¬ 
tituent  de  petits  ganglions  sensitifs. 

De  cet  ensemble  histologique  on  peut  conclure  qu’on  est  en  présence 
d’une  tumeur  composée  de  tissu  graisseux  et  fibro- conjonctif,  et  étendue 
depuis  le  bulbe  jusqu’à  C8.  Elle  est  principalement  située  en  arrière  et  à 
gauche.  En  haut  la  néoplasie  se  termine  d’une  part  par  une  formation 
rhomboïdale  dans  les  méninges  et  d’autre  part  infiltre  la  substance  bul¬ 
baire  et  s’étale  partiellement  à  sa  face  postérieure  gauche  En  bas,  dimi¬ 
nuant  progressivement  en  calibre,  elle  vient  se  perdre  dans  la  substance 
médullaire  et  sur  toute  son  étendue,  sauf  son  extrémité  supérieure  libre  au 
niveau  de  Cl,  elle  est  non  seulement  adjacente  à  la  moelle,  mais  infiltre 
celle-ci.  Sur  un  grand  parcours,  de  C6  à  C8  environ,  la  totalité  de  la 
tumeur  siège  dans  la  substance  médullaire. 
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Au  niveau  de  C2,  où  la  tumeur  atteint  son  calibre  maximum  et  où  la 
substance  médullaire  n’est  représentée  que  par  une  mince  bande,  et  à 
son  pôle  extrême,  elle  est  presque  entièrement  farcie  de  volumineuses 
cellules  graisseuses  polygonales  ;  le  tissu  fibro-conjonctif  les  sépare  de  la 
moelle  et  infiltre  celle-ci.  C’est  à  ce  niveau  seulement  qu’on  peut  voir 
l’inclusion  des  racines  postérieures  gauches  dans  le  tissu  graisseux  ; 
sur  toute  l’étendue  de  la  lésion  elles  cheminent  en  tronc  compact. 

A  mesure  qu’on  descend,  on  aperçoit  nettement  comment  la  tumeur 
diminuant  progressivement  de  calibre,  pénètre  de  plus  en  plus  dans  la 
substance  médullaire  et  perd  contact  avec  les  méninges.  Au  niveau  de 
C6-C8  la  légion  siège  dans  sa  totalité  dans  la  substance  médullaire.  Ici 
sa  masse  fondamentale  occupe  la  ligne  médiane,  un  peu  vers  la  gauche, 
entre  le  canal  central  et  la  superficie  postérieure  de  la  moelle.  La  tumeur 
garde  de  façon  plus  prolongée  son  contact  avec  les  méninges  par  l’inter¬ 
médiaire  d’une  saillie  fibro-conjonctive  qui  se  dirige  de  la  masse  fonda¬ 
mentale  en  arrière  et  à  gauche.  A  mesure  que  le  niveau  tumoral  descend) 
les  cellules  graisseuses  deviennent  moins  abondantes,  alors  que  le  tissu 
fibro-conjonctif  s’accroît  et  remplit  entièrement  les  portions  les  plus 
basses  du  néoplasme.  La  fibro-conjonctive  infiltre  la  moelle  dans  toutes 
les  directions  ;  dans  les  régions  supérieures,  où  le  processus  infiltratif 
est  de  toute  évidence  plus  ancien,  l’emplacement  de  la  moelle  est  dans 
sa  grande  part  rempli  par  le  tissu  néoplasique,  et  les  restes  de  la  subs¬ 
tance  nerveuse  sont  divisés  en  îlots  isolés  qui,  à  leur  tour,  prolifèrent  en 
frêles  fibres  collagènes.  Dans  les  saillies  fibro-conjonctives  de  ce  niveau 
on  surprend  des  cellules  graisseuses  ;  plus  bas  on  ne  les  rencontre  pas. 

Pendant  une  courte  période  de  son  développement  intrabulbaire,  la 
tumeur  diffuse  d’une  part  à  la  face  postéro-latérale  de  l’hémibulbe  gauche 
et  de  l’autre  évolue  tout  à  fait  indépendamment  sur  la  ligne  médiane  en 
arrière  du  canal  central.  De  bas  en  haut  l’évolution  ,  intrabulbaire  montre 
les  mêmes  proportions  de  tissu  graisseux  et  fibro-conjonctif,  mais  en  sens 
inverse.  Les  portions  basses  de  la  tumeur  sont  essentiellement  composées 
de  cellules  graisseuses,  mais  plus  on  monte  plus  le  tissu  fibro-conjonctif 
augmente  et  finalement  remplit  entièrement  son  pôle  supérieur  dans  le 
bulbe.  De  même  que  dans  la  moelle,  le  tissu  fibro-conjonctif  dessine  un 
grand  nombre  de  saillies  et  d’îlots  autour  de  la  région  fondamentale  du 
néoplasme.  Dans  les  méninges,  à  gauche  et  en  arrière,  la  tumeur  est 
entièrement  farcie  de  cellules  graisseuses.  Ainsi  donc  au  niveau  du 
calibre  maximum  le  tissu  graisseux  constitue  la  masse  fondamentale  de  la 
tumeur,  mais  à  mesure  qu’on  approche  des  extrémités  néoplasiques,  le 
tissu  fibro-conjonctif  devient  de  plus  en  plus  abondant  et  farcit  totale¬ 
ment  les  deux  pôles  tumoraux. 

La  configuration  de  la  moelle  et  du  bulbe  subit  des  lésions  importantes 
dont  l’intensité  est  en  relation  avec  l’évolution  tumorale  à  différents 
niveaux.  Beaucoup  de  cellules  nerveuses  demeurent  épargnées  malgré  le 
déplacement  marqué  de  la  substance  grise. 
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Dans  le  cas  donné  il  est  intéressant  avant  tout  d’analyser  les  rapports 
existant  entre  les  tissus  graisseux  et  fibro-conjonclif  et  tout  particulière¬ 
ment  le  rôle  et  l’importance  de  ce  dernier  dans  l’envahissement  de  la 
moelle  et  du  bulbe.  Bien  que  les  données  apportées  par  l’étude  histolo¬ 
gique  ne  nous  fournissent  pas  des  renseignements  indéniables  sur  la 
localisation  primitive  de  la  néoplasie,  on  est  quand  même  conduit  à 
envisager  la  région  de  C2  comme  siège  initial  de  la  tumeur.  A  ce  niveau 
la  lésion  atteint  son  calibre  maximum,  comprime  et  infiltre  d’une  manière 
plus  intense  la  substance  médullaire  et  à  partir  d’ici,  vers  le  haut  et  le  bas, 
elle  se  réduit  progressivement  en  volume.  Le  tableau  clinique  vient 
s’inscrire  en  faveur  de  ce  niveau,  traduisant  l’image  d’une  tumeur  primi¬ 
tivement  située  en  amont  du  renflement  cervical.  A  ce  niveau  la  néoplasie 
est  essentiellement  constituée  par  des  cellules  graisseuses  adultes, 
polygonales,  entre  lesquelles  on  ne  voit  presque  pas  de  tissu  fibro-con- 
jonctif  ;  celui-ci  existe  seulement  à  la  périphérie  et  infiltre  la  moelle.  A 
mesure  qu’on  s’éloigne  vers  le  haut  et  le  bas  de  ce  niveau  on  remarque 
un  accroissement  net  du  tissu  conjonctif  qui  vient  entièrement  remplir 
les  deux  pôles  de  la  tumeur.  Il  n’a  pas  l’aspect  d’une  capsule  qui  enve¬ 
loppe  seulement  le  tissu  graisseux,  mais  s’enfonce  par  des  saillies  pro¬ 
fondes  d’une  manière  indépendante  dans  la  substance  médullaire. 
Pareille  répartition  des  tissus  graisseux  et  fibro-conjontif  dans  la  tumeur 
conduit  à  croire  que  ce  dernier  infiltre  primitivement  la  substance  ner¬ 
veuse  détachant  de  la  masse  fondamentale  du  néoplasme  de  puissantes 
expansions  et  ce  n’est  qu’ensuite,  suivant  les  mêmes  voies,  que  se  déve¬ 
loppe  le  tissu  graisseux,  en  vertu  de  quoi  les  plus  anciennes  portions  de 
la  néoplasie  sont  presque  entièrement  composées  de  cellules  graisseuses, 
alors  que  dans  les  régions  de  date  plus  récente  la  fibro-conjonctive  est 
prévalente.  Par  sa  structure,  la  tumeur  doit  être  inscrite  dans  le  cadre 
restreint  où  se  groupent  les  fibrolipomes. 

La  communauté  des  caractères  structuraux  de  la  majeure  partie  des 
lipomes  Intraduraux  décrits  explique  l’impossibilité  de  les  libérer  de  la 
moelle  sous-jacente.  Beaucoup  d’auteurs  l’ont  signalé  (Oppenheim,  Bor- 
chardt,  Ritter,  Stookey,  Scherer  et  d’autres.) 

Borchardt,  au  cours  d’une  intervention,  n’a  pas  réussi  à  dégager  la 
tumeur  de  la  moelle.  Dans  le  cas  de  Stookey,  concernant  un  garçon  de 
11  ans  porteur  d’un  lipome  allant  des  segments  cervicaux  supérieurs  aux 
segments  thoraciques  moyens,  l'extirpation  n’a  pu  être  que  partielle.  Stoo¬ 
key  fait  remarquer  que  dans  presque  tous  les  cas  décrits  les  lipomes  évo¬ 
luent  à  la  fois  extra  et  intramédullairement.  Dans  le  cas  de  Turner  le 
néoplasme,  infiltrant  la  substance  médullaire,  donna  lieu  à  suspecter 
une  origine  sarcomateuse  en  l’absence  de  toute  preuve  histologique. 

Wolbach  et  Millet  rapportent  un  cas  curieux  où,  le  lipome  s’étalant  du 
bulbe  jusqu’au  filum  terminal,  la  moelle,  surtout  dans  sa  région  cervi¬ 
cale,  était  non  seulement  comprimée  et  aplatie  mais  infiltrée  par  des 
faisceaux  conjonctifs  qui  séparaient  les  cordons  postérieurs.  Microsco- 
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piquenient,  la  tumeur  était  composée  de  cellules  graisseuses  adultes  inter¬ 
posées  de  couches  fibro-conjonctives.  Dans  ce  cas  il  s’agissait  de  lipoma¬ 
tose  subdurale  diffuse  (Anloni). 

Ritter  décrit  un  cas  extrêmement  malin  où  l’évolution  précipitée 
aboutit  à  la  mort  en  3  mois  et  demi  après  l’apparition  des  premiers 
signes  cliniques.  L’examen  histologique  révéla  la  présence  de  lipoblastes 
et  une  infiltration  considérable  du  tissu  nerveux  par  des  expansions  fibro- 
conjonctives  répondant  au  type  d’évolution  infiltrative. 

Guillain,  Bertrand  et  Salles,  dans  un  cas  de  lipome  intramédullaire 
de  la  moelle  récemment  publié,  signalent  l’infiltration  néoplasique  de  la 
substance  médullaire. 

En  1935,  Stotz  communique  un  cas  de  fibrolipome  intramédullaire  de 
la  moelle  ayant  détruit  la  presque  totalité  de  la  moelle.  La  littérature 
n’annonce  que  ce  cas  unique  où  le  lipome  intramédullaire  est  consi¬ 
déré  comme  fibrolipome,  mais  malheureusement  aucune  donnée  anatomo¬ 
clinique  n’est  rapportée. 

Dans  le  cas  de  Scherer,  le  lipome,  présentant  une  pauvreté  en  tissu 
conjonctif,  évolue  sur  toute  son  étendue,  sauf  le  pôle  très  inférieur, 
extramédullairement.  L’auteur  interprète  l’inclusion  du  pôle  inférieur 
dans  la  moelle  transverse  par  le  fait  qu’en  raison  de  son  volume  réduit 
le  bout  inférieur  de  la  tumeur  se  présente  entouré  par  la  substance 
blanche  déplacée  des  régions  susjacentes.  Mais  il  reste  à  préciser  pour¬ 
quoi  le  bout  inférieur  de  la  tumeur,  de  calibre  moindre  et  évidemment 
d’origine  plus  récente,  provoqua  une  excavation  plus  intense  dans  la 
substance  médullaire,  en  conséquence  de  quoi  celle-ci  proliféra  autour 
de  la  lésion.  Cette  interprétation  ne  peut  suffire  à  comprendre  le  pour¬ 
quoi  d’une  situation  intramédullaire  et  intrabulbaire  observée  dans  notre 
cas  ainsi  que  dans  plusieurs  autres.  On  se  demande  si,  dans  le  cas  de 
Scherer,  il  ne  s’agirait  pas  également  d’infiltration  néoplasique  mais 
seulement  d’intensité  moindre  que  dans  les  autres  cas. 

De  toute  évidence  l’intensité  de  la  pénétration  des  lipomes  dans  la 
moelle  varie  d’un  cas  à  l’autre.  Superposant  notre  lipome  et  plusieurs 
autres  décrits  avec  le  cas  de  Scherer,  l’opinion  s’impose  que  le  degré  de 
pénétration  dans  le  tissu  nerveux  dépend  pour  une  grande  part  du 
développement  de  l’élément  fibro-conjonctif.  C’est  d’autant  plus  vraisem¬ 
blable  que,  conduit  par  l’étude  histologique,  on  a  l’impression  nette  que 
l'apparition  des  cellules  graisseuses  dans  la  substance  médullaire  est 
secondaire  à  l’infiltration  fibro-conjonctive.  Notre  cas,  de  même  que 
plusieurs  autres,  laisse  voir  des  proliférations  fibro-conjonctives  indé¬ 
pendantes,  profondément  enfoncées  dans  le  tissu  nerveux.  Dans  le  cas  de 
Scherer,  il  s’agit  principalement  de  compression  et  non  d’infiltration. 
Dans  notre  cas  l’absence  d’une  extension  simultanée  aux  méninges,  où 
les  conditions  semblent  être  plus  favorables  que  dans  la  substance 
médullaire,  ne  peut  pas  s’expliquer  autrement  que  par  une  pénétration 
néoplasique,  en  premier  lieu  fibro-conjonctive,  dans  la  substance  ner- 
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Yeuse.  Dans  les  méninges  la  tumeur  prend  son  point  final  quelques 
segments  plus  haut  que  dans  la  moelle. 

Selon  Krainer  une  des  causes  principales  de  l'expansion  évolutive  des 
lipomes  est  due  à  une  déficience  du  tissu  nerveux  créée  par  compression 
tumorale  (Borst).  Il  estime  que  les  lipomes,  aussi  bien  que  les  ménin¬ 
giomes  bénins,  peuvent  rompre  la  membrane  gliale  périvasculaire  super¬ 
ficielle  limitrophe  et  évoluer  ensuite  d’une  manière  infiltrative,  provo¬ 
quant  préalablement  des  lésions  dans  le  tissu  nerveux  par  trouble  de  sa 
éirculation.  L’auteur  explique  l’entrelacement  étroit  des  éléments  ecto- 
et  mésodermiques  voisins  du  néoplasme  uniquement  par  une  formation 
cicatricielle  à  la  place  du  ramollissement  de  la  substance  médullaire. 
Cette  interprétation  ne  nous  semble  pas  valable  pour  tous  les  cas.  Nos 
préparations  laissent  voir  des  régions  isolées  de  substance  nerveuse 
engainées  de  tissu  conjonctif  qui  peu  à  peu  s’infiltrent  de  frêles  fibres 
collagènes  sans  aucune  trace  de  ramollissement.  Entre  ces  fibres,  on  peut 
surprendre  des  zones  de  tissu  nerveux  respecté,  en  partie  infiltrées  et 
presque  entièrement  détruites  et  remplacées  par  le  tissu  néoplasique. 

La  localisation  des  lipomes  du  système  nerveux  central  retient  beau¬ 
coup  l’attention  des  chercheurs  au  cours  de  ces  dernières  années  Dans 
son  ouvrage  sur  les  lipomes  cérébro-médullaires,  Krainer  fait  remarquer 
qu’ils  se  disposent  principalement  dans  la  région  des  citernes  et  sont 
traversés  de  vaisseaux  et  de  racines  comme  la  méninge  primitive  ici 
préexistante. 

En  1936,  Scherer  démontra  d’une  façon  assez  explicite  que  la  région 
des  racines  postérieures  est  le  point  de  départ  le  plus  fréquent  des 
lipomes  médullaires.  En  effet,  beaucoup  de  cas  viennent  confirmer  cette 
manière  de  voir.  Dans  la  majorité  des  lipomes  publiés,  leur  masse  fon¬ 
damentale  occupe  la  superficie  postéro-latérale  de  la  moelle  dans  la 
région  des  racines  postérieures  incluses  dans  la  lésion.  Beaucoup 
d’auteurs  signalent  cette  localisation  des  lipomes  et  leur  adhérence  aux 
racines  postérieures  (Thomas  et  Jumentié,  Bielschowsky  et  'Valentin, 
Braubachj  Beykirch  et  d’autres). 

En  évoluant,  la  tumeur  peut  perdre  ce  contact  à  d’autres  niveaux, 
comme  notre  cas  le  démontre,  mais  originellement  elle  siège,  évidem¬ 
ment,  dans  la  région  des  racines  postérieures  gauches  ;  l’aspect  histolo¬ 
gique  au  niveau  du  calibre  maximum  le  démontre.  Les  relations  du  tissu 
néoplasique  avec  les  racines  qui  le  traversent  varient  suivant  les  cas  : 
dans  le  cas  de  Scherer,  les  racines  sont  considérablement  dissociées  et 
remplacées  par  le  tissu  conjonctif,  dans  notre  cas  elles  suivent  leur 
trajet  en  faisceau  compact  et  sont  relativement  peu  touchées.  Krainer 
signale  également  qu’il  est  fréquent  de  voir  les  fibres  nerveuses  des 
racines  traverser  indemnes  la  substance  tumorale. 

A  l’encontre  de  la  plupart  des  auteurs,  Stookey  admet  la  possibilité 
du  développement  des  lipomes  de  la  moelle  et  non  leur  infiltration 
dérivant  des  méninges. 
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Quant  à  la  pathogénie  des  lipomes  centraux  et  en  particulier  des 
lipomes  intraduraux  de  la  moelle  il  n’existe  aucune  donnée  précise 
et  presque  tous  les  auteurs,  préoccupés  de  la  question,  s’appuient  sur 
les  anciennes  théories  de  Virchow  et  de  Kohnheim,  plus  ou  moins 
modifiées. 

Il  est  connu  que,  d’après  Virchow,  les  lipomes  du  système  nerveux 
central  tirent  leur  origine  des  cellules  graisseuses  qu’on  rencontre,  mais 
rarement  dans  les  méninges  molles,  et  qu’ils  se  développent  ainsi  à 
partir  du  tissu  préexistant.  Virchow  distingue  deux  variétés  de  lipomes  : 
hyperplastiques  et  hétéroplastiques.  Les  premiers  se  développent  dans 
des  points  de  la  gaine  vasculaire  où  on  constate  le  plus  fréquemment 
des  cellules  graisseuses  sans  lésions  importantes,  dans  la  région  du 
raphe  corporis  callosi,  par  exemple.  En  d’autres  endroits,  les  lipomes 
évoluent  hétéroplastiquement  aux  dépens  du  tissu  conjonctif  existant. 
A  l’heure  actuelle  cette  manière  de  voir  perd  de  plus  en  plus  de  partisans. 
La  majeure  partie  des  auteurs  tend  à  rattacher  le  développement  de  la 
tumeur  à  un  vice  embryonnaire  (Kôlliker,  Bostroem,  Ernst,  Zuckermann 
et  d’autres).  En  1897,  Bostroem  écrivait,  à  propos  des  lipomes  piaux 
intracrâniens,  qu’ils  dérivent  comme  les  épidermoïdes  piaux,  du  germe 
épithélial,  qui  peut  être  importé  au  cours  de  la  formation  des  vésicules 
cérébrales  secondaires  ;  l’auteur  explique  par  ce  fait  la  fréquence  des 
lipomes  mixtes.  Il  est  -à  remarquer  que  les  lipomes  intraduraux  de  la 
moelle,  contrairement  aux  lipomes  extraduraux  et  intracrâniens,  sont 
presque  tous  à  l’état  de  pureté 

Pour  Délia  Rovere,  les  lipomes  intracrâniens  sont  souvent,  sinon 
toujours,  d’origine  mésodermique.  Quant  aux  lipomes  piaux,  Ritter 
admet  la  possibilité  de  l’inclusion  d’une  partie  du  feuillet  épithélial  ou 
sclérotome  dans  le  tube  neural  au  cours  de  la  formation  du  pli  neural. 

Les  travaux  récents  de  Scherer  et  Krainer  cherchent  à  rattacher 
l’origine  des  lipomes  centraux  aux  nouveaux  concepts  de  Wassermann 
sur  l’origine  et  la  structure  du  tissu  graisseux.  Wassermann  conçoit  que 
les  lobules  du  tissu  graisseux  doivent  être  considérées  comme  un  organe 
réticulo-endothélial  dont  le  rôle  est  de  servir  au  métabolisme  graisseux 
et  au  dépôt  des  graisses.  Elles  dérivent  de  «l’organe  primitif»  des 
lobules  graisseux  de  l’embryon,  qui,  à  son  tour,  se  développe  à  partir 
du  mésenchyme  réticulé  des  gaines  vasculaires  ;  le  développement  du 
réticulum  est  parallèle  au  développement  du  réseau  capillaire.  Chez 
l'homme  adulte,  la  néoformation  de  1’  «organe  graisseux  »  suit  la  même 
voie  aux  dépens  du  développement  du  mésenchyme  des  gaines  vascu¬ 
laires.  Scherer  voit  dans  ces  concepts  un  nouveau  point  d’appui  solide 
pour  amplifier  la  compréhension  de  la  genèse  des  lipomes.  Une  production 
pathologique  de  lobules  graisseux,  c’est-à-dire  insolite  par  leur  nombre 
et  leur  siège,  doit  être  mise  sur  le  compte  d’une  réaction  locale  du  déve¬ 
loppement  de  l’appareil  vaso-conjonctif des  méninges  molles. 

Krainer  fait  remarquer  de  même  que,  dans  toute  une  série  de  cas,  les 
vaisseaux  qui  parcourent  les  lipomes  sont  accompagnés  dans  la  substance 
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cérébrale  de  cellules  graisseuses  qui  ne  présentent  ni  des  métastases  ni 
des  portions  tumorales  en  voie  d’évolution  infiltrative  périvasculaire, 
mais  se  développent  d’une  manière  autonome  dans  le  tissu  conjonctif 
périvasculaire. 

Acceptant  la  dépendance  des  lipomes  à  partir  d’une  malformation 
embryonnaire,  Krainer  repousse  l’hypothèse  qui  les  fait  dériver  à  partir 
des  germes  ecto-  et  raésodermiques.  Il  fait  remarquer  qu’on  n’a  jamais 
surpris  d’éléments  épithéliaux  ectodermiques  dans  les  lipomes.  S'asso¬ 
ciant  à  l’opinion  de  Wassermann,  il  pense  que,  dans  la  région  des 
méninges  primitives  persistantes,  le  tissu  graisseux  se  développerait 
secondairement  aux  dépens  du  réticulum  mésenchymateux  dérivant  des 
vaisseaux  méningés.  Guillain,  Bertrand  et  Salles  se  rallient  à  cette 
manière  de  voir. 

L’hypothèse  de  l’origine  des  lipomes  à  partir  du  réticulum  vaso- 
mésenchymateux  séduit  par  la  simplicité  interprétative  de  l’origine  des 
lipomes  dans  n’importe  quel  point  du  système  nerveux  central  mais  ne 
repose  jusqu’ici  sur  aucun  fondement  sérieux. 

Il  importe  de  noter  que,  chez  l’enfant,  les  tumeurs  médullaires  sont 
très  rares,  alors  que  les  lipomes  ont  été  observés  dans  toute  une  série 
de  cas  chez  des  sujets  en  bas  âge  ;  certains  cas  apportent  des  preuves  de 
leur  caractère  congénital.  La  déficience  motrice  discrète  de  notre  cas  se 
manifeste  déjà  dans  les  tout  premiers  mois  de  la  vie. 

Ce  qui  fait  l’intérêt  clinique  du  cas,  c’est  que  tout  le  cortège  de  troubles 
traduisant  une  hémiplégie  spastique  gauche  égare  le  diagnostic  et  en 
impose  pour  une  affection  cérébrale.  Une  tumeur  haute,  en  amont  du  ren¬ 
flement  cervical,  comme  l’ont  depuis  longtemps  signalé  Oppenheim  et 
Borchardt,  adopte  cliniquement  l’image  d’une  hémiplégie  avec  tendance  à 
la  diffusion  contralatérale  des  signes  morbides.  Il  y  a  lieu  de  tenir  compte 
de  cette  particularité  qui  peut  fournir  des  indications  diagnostiques 
utiles. 

La  survie  de  ces  malades  est  de  longue  durée  en  raison  de  l’évolution 
traînante  de  la  tumeur.  D’après  Stookey,  la  moyenne  de  la  survie,  après 
l’apparition  des  premiers  signes  cliniques,  est  de  cinq  ans  pour  l’enfant 
et  10  ans  pour  l’adulte.  Dans  notre  cas  qui,  de  toute  évidence,  présente 
une  tumeur  congénitale,  la  mort  survient  au  bout  de  13  ans  par  infiltra¬ 
tion  néoplasique  du  bulbe. 

L’intervention  chirurgicale  échoue  dans  la  majorité  des  cas  en  raison 
du  rapport  intime  de  la  néoplasie  avec  la  substance  médullaire.  La  fré¬ 
quence  d’une  localisation  dans  la  région  des  racines  postérieures,  leur 
adhérence  à  la  tumeur  rendent  le  pronostic  grave  même  en  cas  d’inter¬ 
vention  précoce.  Les  bons  résultats  publiés  se  réduisent  à  quelques  rares 
observations.  Il  s’agit  dans  ces  cas  de  lipomes  soit  entièrement  intramé¬ 
dullaires  et  nettement  délimités  de  la  substance  médullaire  (Sachs-Finchel, 
Smieden-Peiper),  soit  de  lipomes  extramédullaires  purs. 
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OLIGODENDROBLASTOME 
INTÉRESSANT  LE  CORPS  CALLEUX 
CONSIDÉRATIONS  SUR  LE  SYNDROME 
DU  CORPS  CALLEUX 


O.  SAGER  et  I.  BAZGAN 

(Travail  de  ITnsliUil  d' Histologie  de  la  Faculté  de  Médecine  de  Bucarest.) 


L’association  d’un  syndrome  mental  à  l’apraxie  unilatérale  gauche  (1) 
(manque  de  liaison  dans  les  idées,  bizarreries  dans  les  manières  et  dans 
les  actes,  troubles  de  la  mémoire  de  fixation,  humeur  variable  et  chan¬ 
geante  parfois  portée  vers  l’insouciance,  mais  sans  idées  délirantes)  a 
été  considérée  par  beaucoup  d’auteurs  comme  caractéristique  d’une 
lésion  ou  d’une  tumeur  du  corps  calleux. 

Mais  Mingazzini  (2),  entre  autres,  a  mis  en  doute  la  relation  entre  le 
syndrome  mental  et  les  lésions  du  corps  calleux.  Von  Monakow  (3), 
d’autre  part,  a  relevé  l’importance  du  facteur  dynamique,  la  diaschisis 
commissiiralis,  dans  la  production  du  syndrome  de  l’apraxie,  la  lésion 
anatomique  à  elle  seule  n’étant  pas  suffisante  pour  engendrer  l’apraxie. 

Notre  cas  présente  un  intérêt  tout  particulier  par  l’évolution  clinique 
de  la  maladie  :  dans  un  premier  stade,  il  existait  un  syndrome  mental 
semblable  à  celui  décrit  plus  haut  et  dans  un  deuxième  stade  sont  appa¬ 
rus  des  symptômes  d’apraxie.  La  malade  ayant  succombé,  nous  avons 
trouvé  à  la  nécropsie.  une  tumeur  intéressant  la  moitié  antérieure  du 
corps  calleux  (partie  gauche).  La  description  de  la  tumeur,  de  sa  locali¬ 
sation  et  des  symptômes  qui  ont  été  engendrés  par  cette  tumeur,  pour¬ 
rait  nous  donner  des  renseignements  sur  les  facteurs  qui  influencent 

(1)  Lévy  Valensi.  «  Apraxies  ».  Nouveau  Traité  de  Médecine,  Masson,  édit.,  1929, 
vol.  XVIII,  p.  381-397. 

Raymond,  Lejonne  et  Lhermitte.  L'Encéphale,  1906,  n^B,  cité  d’après  Lévy  Va- 

LENSI. 

(2)  G.  Mingazzini,  Der  Balken,  Springer,  édit.  Berlin,  1922,  p.  117-124. 

(3)  C.  V.  Monakow,  Die  Lokalisalion  im  Grosshirm,  un  vol.,  1.  F.  Bergmann,  Wies- 
baden,  1914,  p.  489-575. 
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l’apparition  de  l’apraxie  et  élucider  le  problème  du  syndrome  mental  qui 
apparaît  au  cours  des  tumeurs  de  corps  calleux. 

Il  s’agit  d’une  malade  H...,  âgée  de  52  ans,  internée  pour  des  troubles  de  la  mémoire 
et  une  certaine  impotence  fonctionnelle  des  membres  du  côté  droit.  La  maladie  a  débuté 
il  y  a  quelques  mois  par  une  céphalée,  des  troubles  de  la  mémoire  de  fixation,  des  pleurs 
sans  motifs,  un  changement  de  caractère. 

La  famille  nous  raconte  que  le  comportement  de  la  malade  dans  la  société  a  beaucoup 
changé.  Elle  n’est  pas  attentive  à  ce  qu’on  lui  dit,  elle  répète  fréquemment  les  mêmes 
questions,  ou  bien  raconte  les  mêmes  histoires.  Quelquefois  elle  a  un  air  absent,  ne  pre¬ 
nant  pas  part  à  la  discussion,  répondant  à  peine  aux  questions  posées.  Elle  n’a  pas  d’ini¬ 


tiative  et  ne  s’intéresse  plus  à  son  ménage.  Elle  ne  lit  pas  un  livre  jusqu’à  la  fin  et 
on  la  trouve  presque  toujours  lisant  la  même  page. 

Les  sentiments  affectifs  sont  conservés  ;  elle  a  été  très  touchée  quand  elle  a  revu  son 
fils  rentrant  de  l’étranger. 

Examen  neurologique.  Olfaction  bonne  ;  pas  de  troubles  visuels  ;  les  pupilles  égales, 
réagissent  à  la  lumière  et  à  l’accommodation  (fond  d’œil  normal)  ;  mouvements  des  globes 
oculaires  normaux  ;  pas  de  troubles  de  la  mastication  ;  pas  de  troubles  de  la  sensibilité 
de  la  face  ;  réflexes  cornéens  normaux  ;  légère  paralysie  faciale  droite  de  type  central. 
Pas  de  troubles  de  l’audition,  pas  de  nystagmus  ;  déglutition  bonne,  mouvements  de 
la  langue  conservés  ;  la  langue,  hors  de  la  bouche,  est  déviée  vers  la  droite. 

Motilité  volontaire  normale,  sauf  une  certaine  hypermétrie  du  côté  droit  dans  l’é¬ 
preuve  index-nez  et  talon-genou.  La  force  segmentaire  est  diminuée  pour  les  membres 
du  côté  droit  (surtout  pour  les  muscles  fléchisseurs  du  membre  inférieur  droit).  Les 
mouvements  passifs  sont  normaux  ;  pas  de  contracture.  La  sensibilité  superficielle  et 
profonde  est  normale. 

Les  réflexes  ostéotendineux  sont  un  peu  plus  vifs  à  droite  qu’à  gauche  ;  il  n’existe 
pas  de  clonus  de  la  rotule  ou  du  pied. 

Les  réflexes  abdominaux  (supérieur,  moyen,  inférieur)  sont  un  peu  plus  faibles  à 
droite  qu’à  gauche. 
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Le  réflexe  plantaire  est,  à  gauche  en  flexion,  à  droite  en  extension. 

Pas  de  troubles  sphinctériens. 

Dans  la  marche,  les  premiers  pas  sont  exécutés  avec  une  certaine  difficulté,  mais  une 
fois  la  marche  commencée,  la  malade  peut  parcourir  aisément  toute  la  chambre  ;  on  do  it 
cependant  la  soutenir  parce  qu’elle  a  tendance  à  tomber  vers  la  droite  et  en  arrière. 

Pendant  la  course,  elle  fait  des  pas  un  peu  plus  grands  avec  le  membre  inférieur  droit 
qu’avec  le  gauche. 

Signe  de  Romberg  négatif. 

La  malade  peut  lire,  mais  elle  ne  peut  reproduire  que  les  dernières  lignes.  Elle  écrit 
bien  sous  la  dictée  et  spontanément  ;  il  n’existe  pas  de  surdité  ni  d’amnésie  verbale. 
Elle  ne  peut  pas  faire  un  calcul  demandant  une  certaine  attention. 

Si  on  lui  ordonne  de  faire  divers  mouvements  expressifs  (1)  :  le  salut  militaire,  envoyer 
un  baiser,  donner  une  chiquenaude;  ou  exécuter  des  mouvements  intransitifs  (mouve¬ 
ments  exécutés  sans  objets)  :  frapper  ii  la  porte,  attraper  des  mouches,  toucher  du  piano, 
elle  exécute  ces  mouvements  sans  difficulté.  De  même  si  on  lui  demande  d’allumer  une 
bougie,  boire  un  verre  d’eau,  cacheter  une  lettre  (mouvements  intentionels  avec  l’aide 
d’objets)  elle  exécute  ces  mouvements  correctement  soit  avecle  membre  supérieur  droit, 
soit  avec  le  gauche. 

Le  jour  suivant,  le  tableau  clinique  a  beaucoup  changé.  Pendant  la  nuit,  la  malade  a 
perdu  ses  urines  sans  s’en  rendre  compte  ;  le  matin  elle  s’est  réveillée  un  peu  désorientée 
ne  sachant  pas  où  elle  se  trouvait  ;  l’hémiparésie  droite  s’est  beaucoup  accentuée  ;  au 
membre  supérieur  droit  les  mouvements  de  la  main  et  des  doigts  sont  impossibles. 

Au  membre  intérieur  droit  les  mouvements  d’extension  et  de  flexion  du  pied  et  des 
orteils  sont  très  limités.  La  motilité  volontaire  des  membres  du  côté  gauche  est  normale. 
Mais  on  observe  un  phénomène  nouveau  :  si  nous  ordonnons  à  la  malade  d’exécuter 
l’épreuve  index-nez  avec  le  membre  supérieur  gauche,  il  faut  répéter  plusieurs  fois 
l’ordre,  pour  qu’il  soit  exécuté  ;  ensuite,  la  malade  maintient  pendant  quelque  temps 
cette  attitude.  Il  existe  donc  une  persévération  tonique  (2),  le  même  phénomène  est 
observé  si  nous  lui  ordonnons  d’exécuter  l’épreuve  talon-genou. 

Il  n’existe  pas  de  persévération  clonique  (stéréotypie),  mais  une  légère  persévération 
intentionelle  (tendance  à  répéter  l’acte  antérieurement  exécuté).  Cette  persévération 
intentionnelle  ne  s’observe  pas  toujours,  mais  seulement  quand  la  malade  est  fatiguée. 

En  soumettant  la  malade  aux  diverses  épreuves  selon  le  schéma  d’Hollander  (3), 
pour  l’étude  de  l’apraxie,  on  remarque  les  faits  suivants  : 

Certains  mouvements  élémentaires,  comme  tirer  la  langue,  gonfler  les  joues,  brosser 
les  dents,  ne  sont  exécutés  qu’après  répétition  de  l’ordre. 

Mastication  et  déglutition  s’exécutent  correctement  avec  un  certain  retard.  Si  nous 
la  prions  de  rire  ou  de  pleurer,  elle  reste  immobile. 

D’autres  mouvements  expressifs,  comme  envoyer  un  baiser,  menacer,  faire  le  signe 
d’appel,  ne  peuvent  plus  être  exécutés  avec  le  membre  supérieur  gauche. 

Les  mouvements  sans  objets,  comme  frapper  à  la  porte,  attraper  des  mouches,  tou¬ 
cher  du  piano,  ne  peuvent  plus  être  exécutés  d’après  commandement,  ni  être  Imités. 

Les  mouvements  intentionnels  avec  l’aide  d’objets  sont  très  difficilement  exécutés, 
mais  la  malade  peut  boutonner  spontanément  ses  habits,  mettre  en  ordre  sa  chevelure, 
brosser  ses  dents,  etc... 

Si  nous  lui  ordonnons  d’allumer  une  bougie,  on  remarque  que  la  suite  des  actes  pour 
allumer  la  bougie  (avec  le  membre  supérieur  gauche)  est  quelquefois  normale,  mais  les 
divers  mouvements  sont  incorrectement  exécutés  ;  par  exemple,  elle  ne  sait  plus  tirer 
l’allumette  de  la  boîte,  ne  sait  plus  avec  quelle  extrémité  de  l’allumette  on  doit  frotter 


(1  )  D’après  Lévy  Valbnsi  {loc.  cil.). 

(2)  Kuht  Goldstein.  Die  Lokalisation  in  der  Grosshirrinde  Handbuch  der  norma- 
len  und  palhologischen  Physiologie.  Zenlralnervensyslem  der  Wirbelliere,  vol.  X,  p.  836- 
842. 

(3)  Cité  d’après  Lévy  Valensi  {loc.  cil.). 
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le  côté  lie  la  boîte;  dès  que  rallumette  a  pris  feu,  elle  peut  garder  longtemps  l’allumette 
entre  ses  doigts,  jusqu’à  ce  qu’elle  se  brûle. 

Si  nous  la  prions  de  boire  un  verre  d’eau,  elle  prend  le  verre,  le  porte  à  sa  bouche, 
ouvre  la  bouche,  mais  au  lieu  de  boire,  elle  verse  l’eau  sur  le  parquet. 

Elle  peut  encore  lire  quelques  lignes,  mais  elle  n’avance  pas,  lisant  toujours  les  mêmes 
lignes.  Elle  ne  peut  plus  écrire  sous  dictée,  mais  peut  copier  quelques  mots  (avec  la  main 
gauche). 

Elle  n’a  pas  d’amnésie  verbale;  le  calcul  simple  est  encore  possible,  mais  elle  ne  peut 
pas  faire  un  calcul  un  peu  plus  compliqué. 

Donc,  d’un  jour  à  l’autre,  s’est  installée  une  apraxie  idéomotrice  (1)  pour  les  membres 
du  côté  gauche  et  une  apraxie  pour  les  muscles  de  l’extrémité  céphalique. 


Les  jours  suivants  l’héiniplégie  droite  s’est  accentuée.  La  malade  ne  peut  plus  faire 
aucun  mouvement  avec  les  membres  du  côté  droit. 

La  malade  peut  encore  entretenir  une  conversation  (quoique  un  peu  dysarthrique). 

Elle  est  quelquefois  désorientée,  ne  sachant  pas  où  elle  se  trouve  ;  la  face  est  immobile, 
comme  celui  d’une  parkinsonienne. 

Une  semaine  plus  tard,  en  examinant  de  nouveau  le  tond  de  l’œil,  on  trouve  une  stase 
papillaire  double  (2  dioptries). 

L’état  de  la  malade  empire  de  plus  en  plus  ;  elle  répond  de  plus  en  plus  difficilement  à 
notre  interrogatoire.  La  température  s’élève  et  deux  semaines  après  le  premier  examen 
la  malade  succombe  avec  une  fièvre  de  42». 

En  résumant  les  données  cliniques,  on  peut  dire  que,  dans  un  pre¬ 
mier  stade,  nous  trouvons  (chez  une  malade  ayant  une  hémiparésie 
avec  hémiataxie  droites)  un  syndrome  psychique  caractérisé  par  des 

(1)  Liepmann  (H.).  Krankheitsbild  der  Apraxie.  Monalschrifl  für  Psychialrie,  1900, 
VII,  cité  d’après  Mingazzini  (foc.  cii.). 
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troubles  de  la  mémoire  de  fixation,  un  certain  degré  d  irascibilité,  des 
troubles  de  l’attention  et  du  calcul.  Dans  un  deuxième  stade,  à  ces  troubles 
se  sont  ajoutés  :  une  apraxie  de  la  musculature  de  l’extrémité  cépha¬ 
lique,  de  même  qu'une  apraxie  idéo-motrice,  pour  les  membres  du  côté 
gauche,  et,  de  plus,  une  accentuation  de  l’hémiparésie  droite  et  du  syn¬ 
drome  psychique  observés  pendant  le  premier  stade. 

A  la  nécropsie,  on  remarque  une  tumeur  située  dans  l’hémisphère 
gauche,  au  niveau  de  la  partie  antérieure  du  corps  calleux,  envahissant 


partiellement  le  centre  ovale  et  le  noyau  caudé  Ifig.  1,  2,  3).  La  portion 
centrale  de  la  tumeur,  sur  une  surface  de  quelques  millimètres  carrés, 
prend  un  aspect  hémorragique. 

A  la  limite  de  cette  zone,  on  voit  aussi  des  petits  foyers  hémorra¬ 
giques  disséminés.  La  tumeur,  examinée  à  l’œil  nu  et  même  à  la  loupe, 
ne  peut  être  délimitée  ;  elle  diffuse  dans  la  substance  cérébrale,  faisant 
partie  commune  avec  cette  dernière.  La  tumeur,  ayant  une  consistance 
plus  ferme,  peut  être  mieux  délimitée  par  le  toucher. 

Examen  microscopique.  —  Fixation  au  formol  à  12  %  et  au  liquide  de 
Bouin.  Une  vue  d’ensemble  nous  laisse  voir  que  la  néoplasie  est  formée 
par  des  zones  où  le  tissu  tumoral  est  dense  et  d’autres  où  le  tissu  tumo¬ 
ral  est  moins  dense,  donnant  à  la  tumeur  un  aspect  dégénéré. 

Les  vaisseaux  néoformés  sont  assez  nombreux,  les  plus  grands  ayant 
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Fig.  5.  —  Coupc  colorée  au  trlchromc  (oculaire  4,  objectif?).  -  a)  Groupes  d'oligodendrocytes.  — 
o)  Substance  collagène  intercellulaire.  — cl  Karyocinèse. 

les  parois  agrandies  par  hyalinisation.  On  ne  remarque  aucun  rapport 
caractéristique  entre  le  tissu  tumoral  et  les  vaisseaux. 

Par  endroits,  les  parois  des  vaisseaux  sont  complètement  détruites  et 
hyalinisées. 
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Dans  la  partie  dégénérée  de  la  tumeur,  on  ne  trouve  que  très  peu  de 
capillaires,  ou  seulement  de  petites  formations  rondes  résultant  d'une 
hyalinisation  de  ceux-ci. 

Sur  les  coupes  colorées  par  différentes  méthodes,  ou  imprégnées  par  la 
méthode  de  Hortega  ou  de  Foot,  la  tumeur  est  constituée  par  de  petites 
cellules  rondes  ou  ovoïdes,  avec  très  peu  de  protoplasme  clair,  et  d’autres 
avec  protoplasme  plus  abondant.  Ni  les  unes  ni  les  autres  ne  possèdent 
des  prolongements  ou  des  arborisations  plus  évidents.  A  l’objectif  supé¬ 
rieur,  se  montrent  des  cellules  sans  protoplasme  ou  avec  très  peu  de 
protoplasme  et  des  noyaux  en  karyocinèse  typique  ou  atypique  (fig.  4). 

Par  endroits,  la  tumeur  présente  aussi  un  aspect  dégénératif  où  l’on 
distingue  des  cordons  d’oligodendroglie  en  pleine  vitalité,  avec  abon¬ 
dante  chromatine  nucléaire  et  souvent  des  plaques  équatoriales  (fig,  5.). 

A  la  limite  de  la  tumeur,  on  trouve,  entre  la  tumeur  et  la  substance 
nerveuse,  des  éléments  de  transition  :  des  cellules  névrogliques  fibreuses 
en  prolifération,  des  cellules  microgliques  hypertrophiques,  des  cellules 
nerveuses  en  dégénérescence  et  aussi  d’abondants  capillaires  de  néofor¬ 
mation. 

Histologiquement,  il  s’agit  d’une  tumeur  formée  par  des  oligodendro¬ 
cytes,  avec  beaucoup  de  karyocinèses  ;  elle  peut  être  classée  parmi  les 
oligodendroblastomes.  La  tumeur  a  son  origine  dans  le  tissu  de  la 
substance  cérébrale  et  a  ultérieurement  envahi  le  corps  calleux. 

Il  s’agit  donc  d’un  oligodendroblastome  qui  détruisait  une  partie  du 
corps  calleux  (tiers  antérieur  de  la  moitié  gauche).  Cette  tumeur,  quoique 
située  dans  le  corps  calleux,  n’était  pas  suffisante  pour  produire  l’apraxie. 
En  effet,  l'apraxie  n’est  apparue  qu’à  la  suite  d’un  processus  aigu  qui, 
d’après  les  données  macro  et  microscopiques,  était  dû  à  une  hémorragie 
dans  la  tumeur. 

Il  faut  admettre  que  le  développement  lent  de  l’oligodendroblastome 
permette  l’existence  d’une  tumeur  du  corps  calleux  sans  que  la  malade 
eût  présenté  la  symptomatologie  de  l’apraxie. 

C’est  à  von  Monakow  que  revient  le  mérite  d’avoir  insisté  sur  l’im¬ 
portance  du  processus  aigu  dans  la  production  de  l’apraxie. 

D’après  lui,  entre  la  lésion  anatomique  et  la  perturbation  de  l'activité 
motrice,  s’interpose  un  facteur  dynamique  la  diaschisis  comtnissuralis. 

Von  Monakow  croit  que  l’apraxie  des  membres  du  côté  gauche,  dans 
une  lésion  unilatérale  gauche  du  corps  calleux,  est  due  à  un  trouble 
fonctionnel  temporaire  de  l’hémisphère  droit,  provoqué  parla  diaschisis 
commissuralis.  11  n’admet  pas  l’existence  des  centres  praxiques,  nie  donc 
l’existence  des  fibres  commissurales  qui,  des  centres  praxiques,  du  côté 
gauche,  iraient  par  le  corps  calleux  vers  les  centres  sensitivo-moteurs  du 
côté  droit  (pour  contrôler  les  mouvements  des  membres  du  côté  gauche). 

Notre  cas  démontre  que  l’existence  d’une  tumeur  du  corps  calleux  n’est 
pas  suffisante  pour  engendrer  l’apraxie,  la  symptomatologie  de  l’apraxie 
n’étant  apparue  qu’après  production  de  l’hémorragie  dans  la  tumeur.  On 
peut  faire  deux  hypothèses  : 
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P  L’apraxie  des  membres  du  côté  gauche  est  due  à  un  phénomène 
d’isolement,  notamment  de  l’hémisphère  droit,  d’où  l’impossibilité  pour 
les  centres  praxiques  du  côté  gauche  de  contrôler  l’activité  de  la  région 
de  la  sensorio-motilité  du  côté  droit  (voir  à  ce  propos  l’article  de  Ch. 
Foix  et  P.  Hillemand  (1)  qui  admettent  cette  hypothèse). 

En  effet,  dans  notre  cas,  ce  n’est  qu'à  la  suite  de  l’hémorragie  dans  la 
tumeur  que  l’apraxie  est  apparue.  L’hémorragie  dans  la  tumeur  a  produit 
une  interruption  brusque  des  liaisons  entre  las  deux  hémisphères  et  par 
conséquent  un  isolement  de  l’hémisphère  droit;  dans  le  premier  stade  de 
la  maladie,  quand  un  petit  nombre  des  fibres  commissurales  du  corps 
calleux  étaient  seules  atteintes,  il  n’existait  pas  d’apraxie. 

2^  La  diaschisis  commissuralis  a  mis  hors  fonction  diverses  régions  de 
l’hémisphère  droit  (vers  lesquelles  se  dirigent  les  fibres  commissura  les  qui 
passent  par  le  corps  calleux)  provoquant  ainsi  l’apparition  de  l’apraxie. 

Si  la  malade  avait  survécu  et  si  les  symptômes  d’apraxie  avaient  dis¬ 
paru  ont  aurait  eu  le  droit  d’admettre  la  théorie  de  von  Monakow,  c’est-à- 
dire  l’importance  de  la  diaschisis  commissuralis  dans  la  production  de 
l'apraxie.  Notre  malade  est  morte  deux  semaines  après  l’apparition  d’un 
épisode  aigu  (hémorragie  dans  la  tumeur),  elle  a  donc  vécu  trop  peu  de 
temps  pour  que  la  diaschisis  ait  eu  encore  le  temps  de  disparaître. 

Des  faits  plaident  plutôt  en  faveur  de  la  première  hypothèse.  Von 
Monakow,  d'après  sa  théorie,  ne  croit  pas  qu’il  existe  une  apraxie  unila¬ 
térale  sans  troubles  graves  de  la  sensibilité  profonde  ou  des  troubles  de 
la  motilité.  Or,  chez  notre  malade,  il  existait  une  apraxie  unilatérale 
gauche  sans  troubles  de  la  sensibilité  profonde  ni  de  la  motilité  du  même 
côté,  de  même  de  la  persévération  tonique  pour  les  mouvements  des 
membres  du  côté  gauche  ;  ces  symptômes  ne  peuvent  être  expliqués  que 
par  un  isolement  de  l’hémisphère  droit  et  non  pas  par  la  diaschisis  com¬ 
missuralis.  De  plus,  il  est  difficile  d’admettre  l'hypothèse  d’une  diaschisis 
commissuralis  sans  admettre  en  même  temps  l’existence  des  centres  pra¬ 
xiques  vers  lesquels  les  fibres  commissurales  se  dirigent  ou  partent. 

On  ne  peut  nier  l’importance  de  l’interruption  brusque  des  liaisons 
entre  les  deux  hémisphères  dans  la  production  de  l’apraxie,  mais  cette 
interruption  a  agi  en  provoquant  un  isolement  de  l’hémisphère  droit  et 
non  des  phénomènes  de  diaschisis. 

Notre  cas  peut  être  utilisé  pour  démontrer  que,  pour  l’apraxie  des 
membres  du  côté  gauche,  les  centres  de  l’hémisphère  gauche  jouent  un 
rôle  très  important,  tout  comme  pour  le  langage. 


Fritz  Cramer  (2),  dans  un  article  tout  récent,  attribue  au  corps  cal¬ 
leux  la  fonction  de  former  des  engrames.  Les  malades  ayant  une  lésion 


(1)  Ch.  Foix  et  P.  Hillemand.  Les  syndromes  de  l’artère  cérébrale  antérieure.  L'En¬ 
céphale,  1925,  n»  4,  p.  209-232. 

(2)  Fritz  Cramer.  Clinical  diagnosis  of  the  tumours  of  the  corpus  callosum.  Bulle- 
Un  0/  lhe  Neurological  Inslituie  of  Ne'v  York,  1936,  V,  p.  37-46. 
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du  corps  calleux  deviennent  confus  et  obtus  à  la  suite  de  la  perturbation 
de  cette  fonction. 

L’existence,  chez  notre  malade,  dans  le  premier  stade  de  la  maladie, 
d’un  syndrome  psychique  en  dehors  de  tout  trouble  praxique,  la  res¬ 
semblance  de  ce  syndrome  psychique  avec  les  troubles  psychiques 
engendrés  par  des  lésions  du  lobe  frontal,  nous  incitent  à  conclure  que 
le  soi-disant  syndrome  psychique  du  corps  calleux  n’est  en  réalité  qu’un 
syndrome  d’emprunt  :  dans  notre  cas,  un  syndrome  du  lobe  frontal  par 
lésions  de  la  première  et  la  deuxième  circonvolution  frontales  (centre 
ovale  et  œdème  environnant).  Ainsi  est  confirmée  l’opinion  de  Mingaz- 
zini,  qui  exclut  du  syndrome  du  corps  calleux  le  syndrome  psychique. 

On  doit  remarquer  aussi  l’importance  de  la  moitié  antérieure  du  corps 
calleux  pour  la  praxie  des  muscles  de  l’extrémité  céphalique  et  des 
membres. 

Conclusions. —  P  Une  tumeur  (oligodendroblastome),  localisée  dans  la 
partie  antérieure  du  corps  calleux  (moitié  gauche),  n’a  pas  donné  nais¬ 
sance  à  l’apraxie. 

2°  L’apparition  d’une  hémorragie  dans  la  tumeur  (produisant  une  inter¬ 
ruption  brusque  des  liaisons  entre  les  deux  hémisphères)  a  été  suffi¬ 
sante  pour  engendrer  le  syndrome  de  l’apraxie  idéo-motrice. 

3°  Il  faut  discuter  l’importance  du  facteur  de  la  diaschisis  commissuralis 
de  von  Monakow,  dans  l'apparition  de  l’apraxie,  et  on  peut  déduire,  d’une 
part,  que  l’apraxie  (dans  ce  cas)  est  due  à  un  phénomène  d’isolement  et 
non  de  diaschisis  et,  d’autre  part,  qu’il  existe  des  centres  praxiques,  en 
insistant  sur  l’importance  des  centres  praxiques  de  l’hémisphère  gauche 
pour  les  mouvements  des  membres  du  même  côté. 
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Tabes  polyarthropathique  avec  steppage  (présentation  du  malade), 
par  MM.  Laignel-Lavastine,  H.-M.  Gallot  et  L.  Philippe. 

Le  malade,  que  nous  vous  présentons,  sous-officier  retraité  âgé  de  37  ans,  est  entré 
dans  le  service  de  la  Pitié  le  9  juin  1939,  envoyé  par  son  médecin  pour  une  ataxie  loco¬ 
motrice. 

L’histoire  de  la  maladie  commence  en  1922,  date  à  laquelle  est  apparue  une  hémiplé¬ 
gie  gauche. 

Brusquement,  en  effet,  le  rnalade,  qui  était  parfaitement  bien  portant  jusqu'alors, 
perd  connaissance  au  cours  de  son  travail.  A  son  réveil,  il  est  hémiplégique.  Malgré  l’ab- 


Fig.  1.  —  Coude  gauche,  prolii.  Luxation  postérieure.  Destruction  des  extrémités  osseuses. 


sence  totale  d’antécédents,  la  netteté  du  tableau  clinique  permet  de  porter  le  diagnos¬ 
tic  d’hémiplégie  spécifique,  laquelle  est  énergiquement  traitée  par  une  série  de  Novar. 
L’hémiplégie,  rétrocède  et  le  malade  peut  reprendre  ses  occupations. 

Désormais,  il  ne  cessera  plus  de  se  soigner.  En  1922,  trois  mois  après  le  début  de  son 
hémiplégie,  il  entre  à  l’hôpital  de  Casablanca.  11  y  reste  6  mois  au  cours  desquels  il  re¬ 
çoit  cinq  séries  de  Bismuth  .On  a  alors  pratiqué  une  ponctionlombaire,  qui  aurait  donné 
une  réponse  positive. 

En  1923,  il  reçoit  5  séries  de  Bismuth  et  3  en  1926. 

En  1927,  il  est  hospitalisé  pour  des  céphalées.  11  reçoit  18  injections  de  cyanure  de  mer¬ 
cure  qui  le  soulagent. 

En  1930,  il  reçoit  2  séries  de  Quinby  et  plusieurs  séries  de  Bismuth  en  1938. 

De  1933  à  1938  il  reçoit  chaque  année  cinq  séries  de  Bismuth. 

En  mars  1939,  il  était  traité  pour  son  tabes  à  l’hôpital  Saint-Antoine  et  venait  de  ter¬ 
miner  une  série  de  Bismuth  lorsque,  après  un  effort  pour  soulever  un  poids  important, 
il  ressent  une  vive  douleur  dans  la  colonne  lombaire.  Les  jours  suivants  il  a  pour  se  rele¬ 
ver  une  gêne  qui  diminue  progressivement.  Mais,  en  15  jours  environ,  apparaissent,  puis 
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s’exagèrent  des  troubles  de  la  marche  à  type  de  gêne  et  d’impotence  des  membres  infé¬ 
rieurs.  On  pratique  alors  une  ponction  lombaire  qui  montre  : 

3,5  lymphocytes  par  mm“  ;  une  précipitation  du  benjoin  colloïdal  du  0®  au 
9»’  tube  :  000001222000. 

On  institue  alors  un  traitement  mixte  :  12  injections  de  Bivatol  ;  une  série  de  Novar, 
5  gr.  85  au  thtai. 

Mais  le  Novar  est  mal  supporté  (fièvre,  céphalée,  diarrhée)  et  on  l’interrompt. 


Il  est  examiné  par  M.  Gougerot  qui  conseille  de  cesser  un  traitement  devenu  inutile  du 
fait  que  le  tabes  est  fixé. 

C’est  alors  qu’on  l’envoie  dans  le  service  pour  ses  troubles  de  la  marche. 

Dans  ses  antécédents  on  note  :  une  blessure  par  balle  à  la  J  ambe  gauche  qui  ne  paraît 
pas  avoir  provoqué  de  lésions  nerveuses  ; 

une  chute  sur  le  coude  en  1935  du  haut  d’une  échelle.  Choc  peu  important  sans  doute, 
mais  complètement  indolent,  à  la  suite  duquel  se  développe  à  bas  bruit  un  hypertrophie 
du  coude  gauche. 

Il  s’est  marié  en  1925  et  n’a  pas  eu  d’enfants.  Sa  femme  n’a  pas  fait  de  fausses  couches 
et  les  examens  sérologiques  pratiqués  chez  elle  ont  toujours  été  négatifs. 

L’examen  de  ce  malade  met- tout  d’abord  en  évidence  des  signes  de  tabes. 
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Les  réflexes  tendineux  des  membres  intérieurs,  achilléens  et  rotuliens,  sont  abolis  des 
deux  côtés.  Il  en  est  de  même  aux  membres  supérieurs,  dont  les  réflexes  tendineux  sont 
également  abolis. 

Les  réflexes  cutanés  (plantaires,  crémastériens,  cutanés  abdominaux)  sont  conser- 

La  force  musculaire  n’est  pas  modifiée  et  il  n’y  a  pas  d’atrophie  musculaire. 

11  existe  de  l’hypotonie  et  de  la  laxité  articulaire. 

Les  troubles  sensitifs  sont  représentés  par  des  douleurs  fulgurantes.  Celles-ci  exis¬ 
tent  surtout  aux  membres  inférieurs,  mais  parfois  aussi  aux  membres  supérieurs,  sur¬ 
tout  au  côté  gauche. 

Par  contre,  la  sensibilité  viscérale  (testiculaire  en  particulier)  n’est  pas  atteinte. 


Aux  mouvements  du  talon  sur  le  genou  opposé,  du  doigt  sur  le  nez,  on  met  en  évidence 
une  incoordination  plus  marquée  au  membre  supérieur  gauche. 

La  marche  enfin  est  particulièrement  troublée  ;  le  malade  soulève  haut  le  genou,  la 
pointe  du  pied  râcle  le  sol  en  se  portant  un  peu  en  dedans,  puis  le  pied  retombe  lourde- 
dement,  le  talon  frappant  le  sol.  Il  existe  donc,  en  plus  du  talonnement,  un  steppage  bila¬ 
téral,  dont  l’association  rend  la  marche  très  difficle  et  impossible  sans  canne. 

L’impossibilité  de  la  station  debout  sans  appui  n’a  pas  permis  de  pratiquer  les  épreu- 
vres  de  Fournier,  ni  de  rechercher  le  signe  de  Romberg. 

L’examen  des  yeux  met  en  évidence  :  une  certaine  atonie  du  regard;  une  inégalité  pu¬ 
pillaire  avec  mydriase  marquée  du  côté  gauche  ;  un  signe  d’Argyll-Robertson. 

Le  fond  d’œil  est  normal. 

Il  existe  des  arthropathies. 

Le  coude  gauche  est  déformé,  augmenté  de  volume  dans  tous  ses  diamètres,  avec  une 
saillie  en  arrière  du  cubitus  traduisant  la  subluxation  postérieure.  Celle-ci  est  visible  sur 
les  clichés  radiographiques,  qui  montrent  de  plus  des  calcifications  péri-articulaires,  et 
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la  déformation  des  extrémités  osseuses  (fig.  1).  Par  comparaison  avec  des  clicliés  plus 
anciens,  on  note  que  la  luxation  est  apparue  postérieurement  au  traumatisme.  Par  la  pal¬ 
pation  on  provoque  une  crépitation  marquée.  La  mobilisation  active  et  passive  est  indo¬ 
lente  et  permet  d’apprécier  la  laxité  du  coude,  dans  les  mouvements  de,  latéralité  et 
par  contre  une  limitation  des  mouvements  de  flexion  et  d’extension. 

Le  poignet  gauche  est  également  atteint,  ainsi  qu’en  témoignent  quelques  craque¬ 
ments  à  la  mobilisation  et  une  laxité  de  l’articulation  radio-cubitale  inférieure. 

11  existe  une  ankylosé  de  l’annulaire  gauche  avec  extension  de  la  2®  phalange  sur  la 
P®  et  flexion  réductible  de  la  phalange  unguéale.  Elle  serait  contemporaine  de  l’atteinte 
du  coude. 

Le  rachis  lombaire  est  le  siège  d’une  déformation.  On  voit  et  on  palpe  une  saillie  for¬ 
mée  par  les  apophyses  épineuses  des  4®  et  5®  lombaires.  A  ce  niveau,  la  peau  est  plus  chau- 
<le,  la  mobilité  du  rachis  est  un  peu  diminuée,  mais  il  n’existe  aucune  douleur.  Un  cliché 
radiographique  a  été  pratiqué,  complété  par  une  tomographie.  Il  montre  un  écrasement 
des  deux  dernières  vertèbres  lombaires  avec  disparition  du  disque  intervertébral  et 
diminution  de  la  hauteur  des  corps  vertébraux  et  densification  de  l’os  (fig.  2).  On  note 
de  plus  une  image  de  spina  bifida  occulta. 

Aux  membres  inférieurs  les  troubles  trophiques  sont  représentés  par  une  atteinte  du 
2®  orteil  gauche,  qui  aurait  suppuré  pendant  près  de  2  ans  et  est  guéri  depuis  1  an  sans 
traitement  particulier.  Actuellement,  l’orteil  est  déformé  et  raccourci. 

Notons  la  cicatrice  de  la  plaie  par  balle  au  mollet  gauche,  profonde  et  déprimée  et 
doublée  d’une  cicatrice  opératoire. 

L’examen  complet  montre  : 

un  souffle  systolique  rude  de  la  base  du  cœur  ;  des  troubles  génitaux,  une  impuissance 
relative  apparue  il  y  a  5  ans  ou  6  ans,  vers  31  ou  32  ans.  Il  n’existe  pas  de  troubles  uri¬ 
naires  ;  les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine. 

Le  foie  et  la  rate  sont  normaux. 

Le  cœur  est  régulier,  la  tension  artérielle  est  à  :  11,5/8. 

L’examen  a  été  complété  par  : 

une  ponction  lombaire  qui  a  montré  :  1,8  éléments  par  me.  ;  0  gr.  85  d’albumine  ; 

des  réactions  sérologiques  qui  sont  négatives.  Une  étude  de  l’état  électrique  des 
muscles  de  la  loge  anléro-externe  de  la  jambe  qui  a  montré  une  réaction  de  dégénéres¬ 
cence  totale  : 

très  forte  hypoexcitabilité  au  stimulus  faradique  ; 

contraction  lente  au  stimulus  galvanique  ; 

excitabilité  du  tendon  avec  abaissement  de  l’indice  galvanotonique. 

Une  carte  thermique  montre  une  élévation  nette  de  la  température  de  la  peau  sus- 
jacente  aux  arthropathies  (fig.  3).  Cette  élévation  thermique  présente  deux  zones  : 
une  zone  centrale  d’hyperthermie  répondant  exactement  à  l’arthopathie  et  une  zone 
périphérique,  de  1“  moins  élevée  qu’au  centre,  et  de  5  à  8  dixièmes  au-dessus  de  celle 
des  régions  voisines. 

Une  mesure  de  l’indice  oscillométrique  des  avant-bras  montre  un  abaissement  de 
l’indice  du  côté  gauche. 

Il  est  intéressant,  chez  ce  malade,  de  noter  la  coexistence,  avec  un 
tabes  déjà  ancien  et  traité,  d’un  steppage  d’apparition  récente  et  qui  ap¬ 
paraît  exceptionnel.  C’est  l’existenee  d’une  atteinte  vertébrale,  que  la  ra¬ 
diographie  en  coupes  superposées  met  en  évidence,  qui  permet  de  ratta¬ 
cher  ce  phénomène  nouveau  à  sa  cause  :  une  lésion  des  racines  lombo- 
sacrées  par  un  processus  mécanique  :  l’afifaissement  des  corps  vertébraux 
l’un  sur  l’autre.  Un  autre  point  important  de  l’histoire  de  ce  malade  est 
le  rôle  joué  par  le  traumatisme  dans  la  genèse  des  accidents.  Au  coude, 
où  les  arthropathies  ne  sont  pas  fréquentes,  il  est  vraisemblable  que  le 
traumatisme  a  favorisé  la  localisation  du  trouble  trophique  sur  une  arti- 
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culation  fragilisée  non  seulement  par  le  tabes,  mais  aussi  par  l’hémiplé¬ 
gie  ancienne.  Au  rachis  lombaire,  le  traumatisme  a  eu  un  rôle  révélateur  : 
malgré  son  peu  d’intensité,  il  a  suffi  pour  provoquer  une  fracture  d’un 
os  déjà  touché,  lésion  qui  s’est  manifestée  par  des  signes  nouveaux  et 
inhabituels  chez  les  tabétiques. 

D’autre  part,  il  s’agit  d’un  spécifique,  qui  a  été  traité  depuis  longtemps 
avec  persévérance  et  chez  lequel  ont  cependant  évolué  des  manifestations 
importantes.  Il  faut  noter  que  le  traitement  a  été  vraisemblablement  ins¬ 
titué  tard,  puisque  c’est  seulement  après  l’apparition  d’une  hémiplégie 
qu’il  a  été  commencé,  et,  d’autre  part,  qu’il  s’agit  peut-être  d’un  hérédo- 
spécifique,  comme  donnent  à  le  penser  l’existence  d’un  spina  bifida  oc¬ 
culta  et  la  forme  du  crâne  oblique  ovalaire. 

Enfin  un  dernier  point  mérite  d'être  noté  :  c’est  la  prédominance  des 
accidents  du  côté  gauche  :  hémiplégie  gauche,  arthropathies  du  poignet 
et  du  coude  gauches,  lésions  trophiques  d’un  orteil  gauche. 

Myasthénie  d’Erb-Goldflam  chez  un  enfant  de  13  ans  1/2.  Pros- 
tigmine,  guérison,  par  M.  Pierre  Béhague. 

Nous  présentons  aujourd’hui  l’histoire  d’un  jeune  garçon  de  14  ans  dans  les  antécé¬ 
dents  duquel  aucune  particularité  n’est  digne  d’être  relevée,  sauf  cependant  un  état 
infectieux  du  tube  digestif  qui,  à  plusieurs  reprises,  entraîna  de  l’ictère. 

Il  est  amené  à  la  consultation  de  l’hôpital  le  25  mars  1938  par  le  D'  Mauger  qui  soigne 
sa  famille  depuis  longtemps.  Cet  enfant,  qui  était  dans  les  premiers  de  sa  classe  tant 
en  étude  qu’au  jeu,  depuis  quelque  temps  est  las,  sans  activité,  indolent.  Les  maîtres 
se  plaignent  de  ce  «  qu’il  s’endort  »  durant  les  cours  ;  ses  parents  remarquent  qu’il  ne 
se  lève  pas  volontiers  d’une  chaise  et  qu’il  se  fatigue  en  mangeant.  La  fin  des  repas  est 
tout  à  fait  pénible  ;  sa  mâchoire  inférieure  tombe  et  il  est  obligé  de  la  remonter  avec  la 
main.  C’est  ce  symptôme  qui  prouve  au  père  et  à  la  mère  que  la  fatigue  de  l’enfant 
est  bien  réelle  et  les  incite  à  prendre  conseil  médical. 

Dès  son  arrivée,  l’enfant  s’assied  sur  une  chaise,  le  corps  affaissé,  les  épaules  tom¬ 
bantes,  la  tête  s’inclinant  en  arrière,  les  yeux  à  peine  ouverts,  devenant  rapidement  mi- 
clos.  Il  n’y  a  cependant  ni  paralysie  ni  même  parésie,  mais  une  fatigue  avec  perte  gra¬ 
duelle  d’énergie  qui  paraît  empêcher  toute  action  après  une  répétition  en  série  du  même 
effort.  Le  film  montre  ce  fait  d’une  manière  typique.  Lors  de  la  fermeture  répétée  des 
paupières,  les  yeux  une  première  fois  sont  ouverts  bien  grands,  puis  un  peu  moins 
un  peu  moins  encore,  et  après  dix  ou  douze  efforts  restent  clos.  Bien  que  les  contrac¬ 
tions  musculaires  se  dessinent,  à  ce  moment  elles  n’ont  plus  la  puissance  nécessaire 
pour  entrouvrir  la  paupière  supérieure  qui  reste  abaissée.  Après  un  peu  de  repos,  l’en-, 
fant  avec  joie  sort  de  cette  courte  cécité,  mais  après  quelques  efforts,  les  paupières 
tombent  en  occlusion  pour  une  nouvelle  période. 

Vient-on  à  faire  mâcher  l’enfant,  même  à  vide,  la  fatigue  survient  rapidement  et  la 
bouche  reste  béante  après  quelques  déglutitions.  Jamais  une  assiette  de  soupe  ne  peut 
être  avalée,  après  dix  à  douze  cuillerées,  la  bouche  refuse  de  se  fermer  et  le  liquide  s’é¬ 
coule  tachant  les  vêtements. 

Inutile  de  dire  que  toute  promenade  est  impossible  et,  bien  entendu,  tout  cours  de 
gymnastique  où  cependant  brillait  particulièrement  le  jeune  homme. 

Enfin,  lorsqu’il  se  livre  à  des  exercices  de  lecture  à  voix  haute,  après  avoir  lu  environ 
une  page  d’un  in-quarto  courant,  la  parole  diminue  de  netteté,  les  «  r  »  ne  roulent  plus, 
la  langue  s’embarrasse  ;  l’articulation  devient  susurrement,  le  susurrement  bafouille- 
ment  et  enfin  on  obtient  un  bruit  inintelligible  et  monotone. 

La  fatigabilité  est  variable  ;  la  matinée  d’ordinaire  est  bonne,  mais  au  cours  du  dé- 
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jeûner,  les  malheureux  parents  relèvent  les  premiers  symptômes  ;  ceux-ci  sont  très 
marqués  au  cours  des  classes  de  l’après-midi  et  le  dîner  est  lamentable. 

Le  froid  qui  fut  considérable  cet  hiver  semble  néfaste,  mais  les  belles  journées  n’a¬ 
mènent  à  vrai  dire  qu’une  accalmie  peu  marquée  et  vite  effacée. 

Il  est  à  remarquer  que,  comme  l’a  signalé  Buzzard,  la  fatigue  existait  surtout  dans 
les  muscles  dont  la  contraction  répétée  était  exigée,  mais  aussi  dans  les  autres  muscles 
et  surtout  dans  ceux  des  paupières.  Venait-on  à  commander  plusieurs  lois  de  suite  l’ou¬ 
verture  et  la  fermeture  de  la  bouche,  en  même  temps  que  celle-ci  devenait  de  plus  en  plus 
dilficile,  la  paupière  supérieure  (cependant  au  repos)  tombait  peu  à  peu  et  un  véritable 
ptosis  s’installait.  Il  en  était  de  même,  si  l’on  exigeait  des  contractions  répétées  du 
poing  et  ou  de  l’avant-bras. 

Lors  de  l’examen  la  respiration  est  lente  et  profonde,  mais  le  pouls  reste  bien  battu, 
et  fort  avec  une  cadence  normale. 

Le  ptosis  est  symétrique,  à  peine  parfois  est-il  plus  marqué  d’un  côté  ;  il  est  presque 
constant  sauf  le  matin  au  réveil,  aussi  le  malade  reste-t-il  la  tête  rejetée  en  arrière  pour 
essayer  de  voir  quand  même. 

Il  n’y  a  pas  de  diplopie  ni  de  strabisme  et  le  regard  tant  en  haut  (quand  cela  est  pos¬ 
sible)  qu’en  bas,  en  dehors  qu’en  dedans,  ne  s’accompagne  pas  de  secousses  nystag- 
miques. 

La  pupille  réagit  bien  à  la  lumière  et  à  la  distance,  mais  cependant  si  l’on  répète  l’é¬ 
preuve  du  regard  d’un  doigt  alternativement  approché  ou  éloigné  de  l’œil,  après  un  cer¬ 
tain  temps  se  fait  jour  une  inégalité  pupillaire  qui  cesse  avec  le  repos. 

Le  faciès  myasthénique  chez  notre  jeune  malade  est  typique  avec  plissement  du 
front  et  bascule  de  la  tête  en  arrière,  atonie  au  contraire  dans  toute  la  partie  de  la  lace 
qui  est  intérieure  aux  plis  naso-géniens. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  troubles  de  la  phonation  ni  de  la  déglutition  qui  ont 
été  décrits  plus  haut,  mais  nous  signalons  tout  particulièrement  qu’en  aucun  point  du 
corps  n’existait  de  paralysie  vraie.  C’est  ainsi  que  l’entant  assis  par  terre  se  relève  une 
première  fois  correctement,  ensuite  en  se  mettant  d’abord  à  quatre  pattes,  après  en 
grimpant  des  mains  le  long  de  ses  jambes  comme  un  myopathique  ;  enfin,  il  ne  peut  plus 
y  parvenir  sauf  après  repos. 

Les  réflexes  tendineux  existent  tous,  mais  ils  s’épuisent  et  disparaissentaprès  une 
série  d’excitations,  que  ce  soit  au  niveau  des  rotuliens  comme  à  celui  des  achilléens, 
des  bicipitaux  ou  des  tricipitaux,  les  autres  étant  trop  délicats  à  apprécier  pour  juger 
de  leur  valeur. 

Quant  aux  contractions  idio-musculaires  recherchées  par  percussion  directe  du 
corps  du  muscle,  elles  s’épuisent  elles  aussi  et  disparaissent  bientôt.  Le  réflexe  nau¬ 
séeux  persiste  ;  il  ne  nous  paraît  pas  possible  de  rechercher  s’il  s’épuise  comme  les 
autres,  tant  il  est  pénible  pour  ce  jeune  enfant  déjà  si  fatigué. 

Pour  terminer,  signalons  qu’en  aucun  point  du  corps  nous  n’avons  relevé  de  secousses 
flbrillaires,  ni  de  troubles  de  la  sensibilité  ;  il  n’y  avait  pas  d’anomalie  dans  la  pigmen¬ 
tation  cutanée  ou  muqueuse. 

Les  choses  étant  en  cet  état,  nous  demandons  à  notre  collègue  et  ami  Vernier  de  bien 
vouloir  exécuter  un  film  cinématographique  ;  mais  très  rapidement  les  phénomènes 
allèrent  s’aggravant,  puis  des  accès  de  suffocation  apparurent,  seulement  après  une 
suite  d’efforts,  il  est  vrai. 

Le  jeune  malade  ne  peut  venir  qu’en  se  traînant  d’un  banc  à  un  autre  et  les  plus 
courtes  distances  à  franchir  le  fatiguent  très  notablement. 

L’aggravation  est  surtout  marquée  par  la  difficulté  de  la  déglutition  et  bientôt  le 
dîner  du  soir  devient  totalement  impossible.  Au  déjeuner,  l’enfant  s’engoue,  puis  «  avale 
de  travers  »  et  les  crises  de  toux  qui  sont  ainsi  déterminées  le  fatiguent  au  delà  de  tout. 
Il  ne  lit  plus  trois  lignes  sans  bafouiller.  Sa  mâchoire  tombe,  il  ne  peut  presque  plus 
marcher  ;  son  état  était  des  plus  graves  et  inspirait  les  plus  grandes  inquiétudes. 

Le  temps  nous  manquait  donc  pour  faire  des  recherches  de  laboratoire,  cependant, 
nous  avons  demandé  à  M.  Bourguignon  de  bien  vouloir  pratiquer  les  examens  élec¬ 
triques  utiles  qui  furent  commentés  à  cette  époque  ;  pourtant,  la  fatigue  du  sujet,  des 
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complications,  d’ordre  économique,  dus  tant  au  transport  qu’à  l’entrée  de  la  Salpê¬ 
trière  et  les  longues  attentes  épuisantes  rendirent  très  difTiciles  des  examens  électri¬ 
ques  déjà  très  délicats,  aussi  dûmes-nous  passer  outre,  mais  cependant  M.  Bourgui¬ 
gnon  lit  connaître  par  la  suite  qu’il  avait  trouvé  la  réaction  de  Jolly  caractéristique 
de  la  myasthénie.  Le  traitement,  par  la  prostigmine,  dès  le  11  décembre,  fut  appliqué 
sous  forme  d’injection  intramusculaire  quotidienne  de  ^4  milligramme  durant  dix  jours  ; 
après  une  semaine  de  repos,  un  seconde  série  de  18  injections  fut  instituée,  mais  cette 
fois  de  un  milligramme  chacune. 

Dès  ce  moment  un  mieux  sensible  fut  accusé  aussitôt  après  l’injection  par  le  jeune 
malade.  Mais  le  mieux-être  ne  durait  pas  :  c’est  ainsi  qu’après  le  traitement  le  jeune 
homme  lisait  à  haute  voix  presque  une  page  sans  être  gêné,  mais  2  heures  après,  il 
bafouillait  après  dix  lignes.  Après  une  nouvelle  période  de  repos,  une  série  de  vingt 
injections  de  2  milligrammes  par  jour  chacune  fut  suivie  d’une  amélioration  plus 
marquée  encore  et  notamment  d’une  plus  grande  facilité  pour  ingérer  les  aliments.  En 
même  temps,  l’action- de  la  prostigmine  n’était  plus  aussi  fugace  :  le  mieux  était  perçu 
pendant  au  moins  une  demi-journée.  C’est  durant  ces  soins  que  fut  exécutée  la  deu¬ 
xième  partie  du  film  présenté,  15  jours  après  le  début  du  traitement  à  2  milligrammes 
en  injections. 

Cette  série  terminée,  le  traitement  lut  poursuivi  mais  par  voie  buccale  :  l’enfant  ab¬ 
sorba  chaque  jour  un  comprimé  de  0  gr.  015  de  prostigmine  durant  10  jours  ;  il  se  repo¬ 
sait  10  jours  et  reprenait.  En  tout,  il  prit  40  comprimés  à  0  gr.  015.  Après  la  première 
de  ces  séries  par  ingestion  le  mieux  s’accentua  considérablement  et  15  jours  après  son 
début  la  troisième  partie  du  film  fut  clichée. 

Depuis  le  15  avril  tout  traitement  a  été  supprimé. 

Actuellement  on  peut  employer  le  mot  de  guérison  en  ce  qui  concerne  ce  cas  ;  le  jeune 
homme  a  repris  toutes  ses  occupations,  retourne  en  classe,  fait  de  la  gymnastique  même 
aux  agrès  et  reprend  ses  leçons  de  natation.  Son  aspect  est  absolument  normal  et  aucun 
des  symptômes  d’asthénie,  qui  avaient  été  prononcés  au  début  de  l’année  au  point  de 
faire  craindre  pour  son  existence,  ne  persistent  même  à  l’état  d’ébauche.  11  serait  bon 
de  refaire  un  examen  électrique  et  nous  n’y  manquerons  point,  si  cela  se  peut.  Bien  que 
le  jeune  homme  ait  cessé  tout  traitement  depuis  trois  mois,  il  n’y  a  plus  à  l’heure 
actuelle  la  moindre  asthénie. 

En  résumé,  le  malade  a  reçu  en  injection  0,045  mg  de  prostigmine 
et  en  a  pris  per  os  0  mg  450  en  comprimés. 

Nous  voulons  souligner  ici  plusieurs  points  : 

1°  L’action  de  la  prostigmine  est  plus  grande  en  ingestion  qu’en  injec¬ 
tion. 

2°  Il  est  utile  de  donner  rapidement  des  doses  relativement  élevées, 
dans  le  cas  présent  un  enfant  de  13  ans  1/2  a  reçu  le  médicament  a  do¬ 
ses  d’adulte. 

3°  Depuis  le  15  avril  l’enfant  n’a  plus  reçu  aucun  médicament.  On  peut 
donc  parler  chez  lui  de  guérison.  Nous  n’avons  pas  rencontré  de  cas 
où  le  fait  analogue  ait  été  signalé. 

4°  On  relève  dans  les  antécédents  de  l’enfant  un  état  infectieux  du  tube 
digestif  avec  ictères  répétés  à  plusieurs  reprises. 


Myasthénie  améliorée  par  la  prostigmine  (présentation  du  malade), 
par  MM.  Laignel-Lavastine,  H.-M.  Gai.lot  etL.  Philippe. 

11  s’agit  d’un  malade  âgé  de  49  ans,  magasinier,  qui  est  entré  dans  le  service  à  La  Pitié, 
le  16  février  1939,  pour  un  ptosis  de  la  paupière  droite. 
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Le  début  de  l’affection  remonte  au  mois  de  mars  1938.  A  cette  époque  il  ressent  une 
asthénie  progressive  accompagnée  d’une  chute  de  la  paupière  supérieure  droite.  11  con¬ 
sulte  à  l’hôpital  Rothschild,  où  on  lui  dit  que  ses  troubles  sont  dus  à  une  atteinte  de  l’état 
général  et  on  lui  donne  un  traitement  qu’il  ne  peut  préciser.  En  juillet  de  la  même  année 
il  consulte  un  autre  médecin  qui  pose  le  diagnostic  de  sinusite  et  le  soigne  en  consé¬ 
quence.  En  même  temps,  le  malade  interrompt  son  travail  et  se  repose  jusqu’à  la  fin 
d’août.  Au  début  de  septembre  il  se  trouve  très  amélioré,  le  ptosis  a  disparu  ;  il  ne  se  sent 
plus  fatigué  et  reprend  son  travail.  11  le  continue  facilement,  se  sentant  guéri  jusqu’au 
mois  de  janvier  de  cette  année. 

Les  troubles  reparaissent  alors,  identiques  à  la  première  poussée.  C’est  une  sensation 
de  fatigue  générale,  qui  s’accroît  progressivement,  s’accompagne  d’anore.xie,  d’insom¬ 
nie  en  même  temps  que  le  ptosis  droit  tait  sa  réapparition. 

11  est  alors  examiné  par  l’un  de  nous  qui  constate  : 

Une  fatigue  générale  extrême  ; 

une  faiblesse  du  côté  gauche  ; 

un  pto’jis  droit,  seule  atteinte  de  la  musculature  oculaire. 

Par  ailleurs,  les  réflexes  sont  normaux.  Il  n’y  a  pas  de  signe  de  Babinski.  La  tension 
artérielle  est  à  16/9. 

Un  mois  plus  tard  il  entre  à  l’hôpital.  Dans  ses  antécédents  on  retrouve  : 

Une  affection  hépatique  mal  déterminée  datant  de  5  à  6  ans,  sans  ictère,  sans  anté¬ 
cédents  éthyliques  ; 

une  hypertension  probablement  ancienne,  qui  s’est  élevée  jusqu’à  21 /lO  en  1938  et 
pour  laquelle  il  ne  semble  pas  avoir  suivi  de  traitement  ; 

une  injection  de  sérum  antitétanique,  faite  il  y  a  10  ans,  a  déterminé  des  accidents 
sériques  de  type  urticarien  et,  depuis,  le  malade  prétend  se  sentir  moins  bien. 

Il  est  marié,  sa  femme  est  bien  portante  et  n’a  pas  fait  de  fausses  couches,  il  a 
une  fille  bien  portante  . 

A  l’entrée  on  se  trouvait  en  présence  d’un  malade  confiné  au  lit.  Il  ne  pouvait  ni  se 
lever,  ni  marcller,  ni  s’asseoir  dans  son  lit.  La  mastication  était  impossible;  il  pouvait  à 
peine  avaler  et  était  très  gêné  pour  boire.  L’asthénie  était  extrême,  la  parole  difficile  et 
embarrassée. 

Le  visage  était  atone,  asymétrique  par  suite  d’un  aplatissement  du  côté  droit  avec 
déviation  de  la  bouche  du  même  côté,  déviation  que  le  malade  déclare  avoir  existé  de 
tout  temps.  La  bouche  restait  entr’ouverte,  sans  écoulement  de  salive.  Les  paupière! 
supérieures  restaient  à  demi-closes,  le  ptosis,  d’abord  limité  au  côté  droit,  s’étant  rapi¬ 
dement  bilatéralisé.  Ce  ptosis  était  d’ailleurs  variable,  au  cours  de  la  journée,  avec 
des  phases  d’amélioration  sans  horaire  précis.  11  s’y  ajoutait  une  diplopie  inconstante. 
L’examen  ophtalmologique  donnait  les  résultats  suivants  ;  réflexes  pupillaires  nor¬ 
maux  ;  diplopie  croisée  au  verre  rouge  qui  montre  une  paralysie  des  droits  internes.  .Au 
total,  paralysie  de  la  3®  paire,  mais  le  malade  étant  strabique  il  est  difficile  de  dire  s’il 
y  a  vraiment  paralysie. 

Fond  d’œil  normal. 

L’asthénie  se  manifestait  en  particulier  par  le  fait  que,  debout,  le  malade  ne  pouvait 
ouvrir  les  paupières.  Le  mouvement  devenait  possible  dans  la  position  couchée. 

L’examen  neurologique  montrait  que  les  réflexes  tendineux  était  normaux. 

Les  réflexes  cutanés  plantaires  étaient  en  flexion  des  deux  côtés. 

La  sensibilité  était  normale. 

La  force  musculaire  était  un  peu  diminuée  ;  mais  surtout,  à  l’e-xamen  dynamomé¬ 
trique  on  notait  une  fatigabilité  extrême,  la  force  de  la  contraction  diminuant  énormé¬ 
ment  après  quelques  efforts. 

A  l’examen  général  on  notait  une  pigmentation  assez,  légère,  diffuse,  sans  atteinte  des 
muqueuses  et  qui  existerait  depuis  longtemps. 

Le  foie  était  augmenté  de  volume  et  débordait  les  fausses  côtes  de  4  travers  de. 

Les  poumons  était  normaux. 
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Le  cn'ui'  était  régulier,  le  pouls  à  80,  les  diamètres  du  cu'ur  et  de  l’aorte  était  nor¬ 
maux,  la  tension  artérielle  à  15/11. 

L’examen  du  crâne  montrait  une  hypertrophie  de  la  clinoïde  postérieure  ;  15 /Il  ;  une 
radiographie  du  thorax  ne  montre  pas  d’ombre  tliymiquo. 

L’examen  sérologique  du  sang  était  négatif. 

Les  urines  ne  contenaient  ni  sucre,  ni  albumine. 

Le  poids  était  de  73  kg.  200  pour  1  m.  78. 

Pendant  son  séjour  dans  le  service,  le  malade  a  d’abord  reçu  :  quelques  injections  de 
cyanure  et  d’acétylcholine  et  de  la  prostigmine  à  doses  croissantes,  une  première  série 
de  2  comprimés  =  30  mgr.  et  4  ampoules  (2  mg.)  intramusculaires  pendant  10  Jours. 

Puis  une  série  de  5  ampoules  quotidiennes  pendant  10  autres  jours  soit  25  mgr. 

Puis  9  ampoules,  soit  4  mgr.  5  en  3  fois  dansla  journée  avant  les  repas  pendant  28  jours. 
(In  leur  ajoute  4  comprimés  par  jour,  soit  60  mgr. 

Depuis  le  21  mai,  le  malade  reçoit  chaipie  jour  6  ampoules  en  3  fois  et  6  comprimés, 
soit  96  mgr.  auxquels  on  a  ajouté  des  cures  espacées  de  génatropine. 

Depuis  son  entrée,  la  malade  a  commencé  par  perdre  progressivement  du  jioids,  pas¬ 
sant  de  73  kg.  200  à  l’entrée  à  68  kg.  500  au  milieu  de  mois.  Puis,  en  même  temps  son 
état  général  s’améliorait,  le  poids  s’est  relevé,  il  est  actuellement  de  71  kg. 

La  tension  artérielle  s’est  modifiée  :  la  maxima  s’est  élevée  à  16  en  janvier  ;  depuis  elle 
se  maintient  à  13  1/2  ou  14,  le  minimum  tend  à  s’abaisser,  passant  de  10  à  l’entrée  à 
8  1/2  actuellement. 

L’état  général  est  profondément  transformé  :  la  gène  de  la  mastication  a  disparu  ainsi 
que  le  ptosis,  d’abord  de  façon  transitoire  aussitôt  après  l’injection  de  prostigmine, 
puis  de  façon  permanente  surtout  depuis  la  prise  du  médicament  par  ingestion  à  doses 
fractionnées  aux  cours  de  la  journée. 

Actuellement,  le  malade  se  lève,  marche  et  peut  se  promener.  La  force  musculaire  est 
améliorée,  au  dynamomètre  elle  était  au  début  de  juin  de  30  kg.  à  droite,  de  20  kg.  à 
gauche  ;  elle  est  actuellement  de  35  kg.  des  2  côtés  et  la  courbe  dynamométrique  est 
améliorére. 

Mais  à  côté  de  ces  signes  d’amélioration  il  faut  noter  la  persistance  de  quelques  trou¬ 
bles.  Si  ie  ptosis  a  disparu,  l’atteinte  des  droits  internes  a  persisté  plus  longtemps.  Ac¬ 
tuellement,  la  diplopie  est  très  passagère. 

Le  malade  éprouve  parfois  quelques  douleurs  précordiales,  de  la  gêne  respiratoire,  par¬ 
fois  une  sensation  d’étouffement  transitoire.  11  existe  quelque  fois  après  les  injections  de 
prostigmine  un  tremblement  léger,  ainsi  que  quelques  brûlures  gastriques  après  l’inges¬ 
tion  de  plusieurs  comprimés  à  la  fois. 

Une  tentative  de  diminution  du  traitement  a  provoqué  il  y  a  quelques  jours  une  re¬ 
prise  relative  de  l’asthénie. 

Enfin  la  pigmentation  n’est  pas  modifiée  et  la  recherche  par  application  d’un 
sinapisme  est  restée  négative. 

Au  total,  il  s’agit  d’un  myasthénique  chez  lequel  aucune  étiologie  nette 
ne  peut  être  décelée. 

On  peut  incriminer  un  dysfonctionnement  endocrinien,  dont  témoi¬ 
gnent  la  pigmentation  qu’il  présente  et  l’élévation  de  la  glycémie  à 
1  gr.  32  %o,  et  penser  à  un  trouble  d’origine  hépatique  chez  ce  sujet  qui 
soufifre  du  foie  depuis  longtemps  et  dont  le  foie  est  hypertrophié. 

Çe  qui  domine  c’est  le  rôle  de  la  prostigmine,  mais  qui  appelle  deux 
remarques  : 

La  nécessité  d’utiliser  des  doses  élevées  et  de  les  fractionner  au  cours 
de  la  journée. 

La  nécessité  de  poursuivre  le  traitement  longtemps,  comme  un 
palliatif. 
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Il  est  à  noter  que,  alors  que  le  malade  reçoit  une  dose  constante  depuis 
près  de  3  mois,  l’amélioration  se  manifeste  depuis  1  mois  environ,  comme 
s’il  y  avait  eu  une  certaine  imprégnation  de  l’organisme  avant  l’appari¬ 
tion  de  l’action  thérapeutique.  La  notion  de  seuil  semble  donc  jouer  un 
rôle  important  dans  la  direction  et  l’efficacité  du  traitement. 


Les  membres  fantômes  dans  les  sections  totale  et  subtotale  de  la 

moelle  dorsale,  par  MM.  J.  Lhermitte  et  J.  Sigwald. 

Si  l’expérience  tragique  de  la  dernière  guerre  a  permis  de  verser  au  dos¬ 
sier  de  la  transsection  de  la  moelle  dorsale  un  lot  d'observations  tout  en¬ 
semble  cliniques  et  anatomiques  et  si,  aujourd’hui,  le  tableau  clinique 
complexe  et  changeant  de  la  section  complète  spinale  semble  assez  rigou¬ 
reusement  construit,  il  n’en  demeure  pas  moins  quecertains  points  peuvent 
donner  prise  à  la  discussion,  car  ceux-ci  n’apparaissent  pas  parfaitement 
précisés.  Nous  avons  en  vue,  ici,  les  phénomènes  d’ordre  sensible  dont  le 
segment  inférieur  ou  sous-lésionnel  du  corps  est  le  siège  d’une  part,  et, 
d’autre  part,  l’apparition  des  membres  fantômes  analogues  à  ceux  qui 
hantent  si  douloureusement  parfois  les  amputés. 

Assurément,  le  problème  que  nous  envisageons  aujourd’hui  n’est  pas 
nouveau  et,  dans  leurs  ouvrages  sur  la  section  de  la  moelle  dorsale. 
George  Riddoch  (1)  comme  J.  Lhermitte  (2)  en  ont  exposé  les  fondements, 
mais,  nous  le  répétons,  tout  n’a  pas  été  dit  et  l’on  ne  vient  pas  trop  tard 
lorsqu’on  apporte  un  document  nouveau  relatif  aux  illusions  des  malheu¬ 
reux  sujets  dont,  par  un  traumatisme  ou  un  processus  lentement  destruc¬ 
tif,  la  moelle  dorsale  a  été  complètement  divisée. 

Obserualinn.  — •  M"*®  Rap.,  âgée  de  30  ans,  a  été  soignée  par  l’un  de  nous  (Lhermitte) 
en  1934  pour  des  phénomènes  singuliers. 

Dans  l’enfance  elle  fut  atteinte  de  convulsions,  vers  l’âge  de  8  ans,  mais  celles-ci  ne 
se  reproduisirent  plus  jamais. 

En  1934  apparut  une  manifestation  étrange  ;  la  malade  s’endormait  pendant 
plusieurs  jours  et  plus  précisément  pendant  la  période  des  règles.  Des  excitations  fortes 
peuvent  la  tirer  de  ce  sommeil  profond,  mais  le  réveil  n’est  jamais  complet  et  la  malade 
ne  répond  que  par  des  propos  assez  incohérents  aux  demandes  qui  iui  sont  faites.  Lors¬ 
que  la  malade  sent  venir  le  sommeil,  elle  s’efforce  de  lutter  mais  ne  parvient  pas  à  s’y 
dérober,  ses  paupières,  dit-elle,  deviennent  de  plus  en  plus  lourdes,  puis  «  le  cœur  lui 
fait  mal  »  ;  puis  elle  succombe  au  sommeil. 

A  cette  date  (décembre  19.34),  M”®  Rap.  ne  présentait  aucun  symptôme  neurolo¬ 
gique  ou  viscéral  que  l’on  put  imputer  à  une  altération  organique. 

Le  25  mars  1939  nous  fûmes  appelés  près  de  M*"®  Rap,  car  celle-ci,  à  la  suite  de  dissen¬ 
timents  familiaux,  venait  d’attenter  à  sa  vie  en  se  tirant  une  balle  de  revolver  dans  la 
région  sous-mammaire  gauche,  et  ce  coup  de  feu  avait  déterminé  une  paraplégie  com¬ 
plète. 

Nous  constatons  que  le  projectile  a  pénétré  au-dessous  du  sein  gauche,  a  traversé 
l’hémithorax  gauche  et  le  massif  rachidien  pour  sortir  à  4  centimètres  en  dehors  de  la 
7' apophyse  épineuse  dorsale. 

(1)  George  Riddoch.  The  reflex  fonctions  of  the  completely  divided  spinal  cord 
in  man  etc...  Brain,  vol.  40,  1918. 

(2)  Jean  Lhehmitte.  Lu  serlion  Male,  de  la  moelle  dorsale,  1  vol.Maloine,  1919. 
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Outre  la  présence  d’un  hémothorax,  nous  constatons  une  paraplégie  absoluesensitive 
et  motrice  accompagnée  de  rétention  complète  des  urines  et  des  matières. 

Examen  neurologique.  — ■  Les  membres  inférieurs  reposent  flasques  sur  le  plan  du  lit 
et  n’offrent  aucun  tressaillement  musculaire:  malgré  ses  efforts,  la  malade  ne  peut  exé¬ 
cuter  le  plus  léger  déplacement  d’un  article  des  membres  abdominaux. 

Le  ventre  est  ballonné,  tendu,  sonore  ;  les  mouvements  respiratoires  sont  exécutés 
normalement  :  il  n'existe  aucune  dyspnée.  La  motilité  des  membres  supérieurs,  de  même 
que  celle  de  la  tête  et  de  la  face,  est  normale,  heionus  desmembres  paralysés  bien  que 
diminué  persiste  en  partie.  Sensibilité.  La  première  impression  qu’éprouva  la  blessée 
fut  celle  d’être  coupée  en  deux,  en  même  temps  qu’elle  perdit  toute  conscience  des 
membres  paralysés. 

Objectivement,  nous  constatons  une  abolition  complète  de  toutes  les  sensibilités 
des  membres  intérieurs  et  de  la  partie  intérieure  de  l’abdomen  dont  la  limite  supérieure 
atteint,  à  droite,  le  9“  dermatome  et  à  gauche  le  10®  dermatome  dorsal. 

Réflexes  lendineux.  Ceux-ci  sont  complètement  abolis  sur  les  membres  paralysés 
et  intacts  aux  membres  thoraciques. 

Réflexes  cutanés.  Normaux  aux  membres  supérieurs,  ceux-ci  se  montrent  abolis  aux 
membres  intérieurs  et  à  l’abdomen.  L’excitation  portée  sur  la  région  supérieure  du 
ventre  n’entraîne  même  aucune  contraction  abdominale. 

Réflexes  sympathiques.  Nulle  raie  vaso-motrice  ne  peut  être  obtenue  ;  nulle  horripi¬ 
lation  par  l’excitation  directe  des  téguments  des  membres  paralysés. 

Sudation.  Les  membres  paralysés  ne  laissent  reconnaître  qu’une  sécrétion  sudorale 
exagérée. 

Sphincters.  La  rétention  des  urines  et  des  matières  est  complète  ;  la  vessie  distendue 
est  évacuée  par  un  cathétérisme  que  la  blessée  ne  perçoit  point.  Constipation  absolue. 

Trophisme.  L’œdème  lait  complètement  défaut,  de  même  que  toute  rougeur  anor¬ 
male,  aucune  ébauche  de  bulle  n’apparaît. 

Etat  mentat.  Sans  modification  d’ordre  pathologique. 

Lé  27  mars,  36  heures  après  le  traumatisme,  le  tableau  clinique  n’a  pas  varié,  la  pa¬ 
raplégie  demeure  absolue,  de  même  que  la  rétention  des  urines  et  des  matières. 

L’anesthésie  se  montre  complète  à  tous  les  modes  jusque  vers  le  10“  segment 
dorsal  à  gauche  et  le  8“  à  droite.  Toutefois,  il  arrive  que  des  excitations  parl’épingle, 
souvent  répétées,  entraînent  d’obscures  sensations  impossibles  à  localiser.  Celles-ci 
ne  peuvent  être  provoquées  que  si  Ton  porte  le  stimulus  sur  la  partie  haute  des  cuisses 
(l“r  et  2“  dermatomes  lombaires).  Aucun  mouvement  passif  n’est  ressenti,  non  plus 
qu’aucune  pression  profonde,  non  plus  enfin  que  les  vibrations  du  diapason. 

Images  posturales.  Bien  que  la  malade  depuis  le  traumatisme  qu’elle  s’est  infligé  ait 
perdu  tout  sentiment,  toute  conscience  de  la  partie  inférieure  du  corps  paralysé,  elle 
accuse  spontanément  la  survenance  de  sensations  spéciales.  Elle  sent,  de  temps  à  autre, 
ses  membres  inférieurs  fixés  dans  une  position  de  flexion  ;  elle  croit  percevoir  ses  plantes 
fortement  appuyées  sur  le  plan  du  lit  tandis  que  ses  genoux  pliés  «  sont  en  Tair  ».  Par¬ 
fois,  ses  jambes  lui  semblent  au-dessus  de  sa  couche  ;  intriguée  elle  les  regarde  et  est 
tout  étonnée  de  les  voir  dans  une  position  toute  différente  de  celle  qu’elle  imaginait 
d’après  les  sensations  qu’elle  éprouvait. 

Ces  images  posturales  se  présentent  inopinément  et  se  montrent  indépendantes  de 
tout  mouvement  passif,  comme  aussi  de  toute  excitation  apparente  des  réservoirs. 

Le  tonus,  les  réflexes  tendineux  et  cutanés  montrent  les  mêmes  anomalies  qu’au  pré¬ 
cédent  examen. 


Co.\iMENTAiREs.  —  L’obscrvation  que  nous  présentons  serait  assurément 
des  plus  banales  si  certains  phénomènes  qui  se  rattachent  plus  spéciale¬ 
ment  au  schéma  corporel,  à  l'image  de  notre  corps,  ne  méritaient  une 
particulière  attention. 

De  toute  évidence,  notre  blessée  est  atteinte  d’une  lésion  traumatique 
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directe  et  profonde  de  la  moelle  dorsale  inférieure  intéressant  plus  spé¬ 
cialement  ses  9“  et  10®  segments.  Si  la  transsection  spinale  ne  peut  être 
jugée  absolument  complète  en  raison  des  obscures  sensations  non  locali¬ 
sables  que  déterminent  des  excitations  répétées  portées  sur  la  racine  des 
cuisses,  en  fait  la  section  s’avère  presque  totale,  et  donc  de  la  plus  haute 
gravité,  ainsi  qu’en  témoigne  d’ailleurs  l’évolution. 

La  section  totale  de  la  moelle  dorsale  permet-elle  l’apparition  de  sen¬ 
sations  spéciales  dans  le  segment  inférieur  du  corps  paralysé  et  anesthé¬ 
sié  ?  tel  est  le  problème  qui  a  suscité  l’attention  de  George  Riddoch  et  de 
J.  Lhermitte.  Dans  le  même  temps,  et  indépendamment  l’un  de  l'autre, 
G.  Riddoch  et  Lhermitte  ont  fait  voir  que  les  blessés  de  guerre  présentant 
un  syndrome  de  transsection  complète  pouvaient  être  l’objet  de  sensations 
curieuses  que  ces  blessés  reportent  dans  leurs  membres  paralysés  insen¬ 
sibles  à  toute  excitation  extérieure, 

A  la  phase  initiale  de  la  section  spinale  complète,  Lhermitte  précise 
qu’il  importe  de  reconnaître  que,  même  à  la  période  de  sliock  spinal,  les 
blessés  peuvent  accuser  dans  les  membres  paralysés  des  sensations 
obscures  et  parfois  pénibles.  Tantôt  ces  sensations  sont  comparées  à  une 
pression  sur  les  genoux,  tantôt  à  un  fourmillement,  tantôt  enfin  le  sujet 
éprouve  un  sentiment  de  lassitude  dans  la  partie  inférieure  du  corps. 

Plus  tard,  à  cette  période  que  G.  Riddoch  a  désignée  sous  les  termes  de 
stade  d’aetwilé  réflexe,  et  Lhermitte  par  ceux  de  phase  d’automatisme  médul¬ 
laire.  les  sensations  que  nous  visons  peuvent  devenir  beaucoup  plus  pré¬ 
cises  et  complexes 

Ainsi  que  George  Riddoch  l’indique  expressément,  les  blessés  peuvent 
être  pourvus  de  véritables  membres  fantômes,  c'est-à-dire  d'images  men¬ 
tales  de  posture  des  membres  paralysés  dans  leur  motilité  et  leur  sensi¬ 
bilité.  En  général,  l'image  corporelle  s’affirme  plus  nette  pour  les  seg¬ 
ments  proximaux  que  pour  les  segments  distaux,  exception  faite  du 
pied.  Un  blessé,  par  exemple,  possède  le  sentiment  de  ses  cuisses  et  de  ses 
pieds,  mais  toute  la  partie  qui  sépare  le  genou  du  pied  semble  inexistante  ; 
il  existe  ainsi  dans  l’image  corporelle  un  manque  de  continuité,  comme 
«  un  trou  »  De  telle  sorte  que  le  pied  semble  détaché  du  membre  infé¬ 
rieur  situé  dans  l’espace  et  parfois  très  rapproché  du  genou. 

En  général,  poursuit  G.  Riddoch,  l’image  mentale  de  posture  affecte 
celle  d’une  attitude  en  flexion  des  membres  inférieurs  ;  parfois  la  flexion 
du  membre  abdominal  peut  sembler  telle  que  le  pied  fantôme  appuie 
fortement  sur  la  fesse  tandis  que  la  cuisse  fantôme  presse  l’abdomen  et 
que  le  mollet  fantôme  semble  serré  contre  la  face  postérieure  de  la 
cuisse. 

Tout  de  même  que  chez  notre  patiente,  G.  Riddoch  a  relevé  chez  ses 
blessés  une  image  mentale  de  flexion  telle  que  les  genoux  semblent  élevés 
en  l’air  tandis  que  la  plante  des  pieds  repose  sur  le  plan  du  lit.  Exception¬ 
nellement,  les  jambes  fantômes  donnent  l’impression  d’un  entrecroi¬ 
sement. 

Les  faits  observés  par  l’un  de  nous  (Lhermitte)  s’insèrent  dans  le 
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même  cadre  que  les  précédents.  Ici  aussi  les  images  de  posture  apparais¬ 
sent,  non  pas  d’une  manière  continue  mais  par  accès  ;  et  ces  sensations 
liées  aux  membres  fantômes  peuvent  s’envelopper  d’un  sentiment  si  désa¬ 
gréable  et  même  si  pénible  que  les  patients  attirent  sur  elles  l’attention  et 
demandent  qu’on  les  soulage.  De  même  que  G.  Riddoch,  c’est  l’attitude 
en  flexion  qui  se  présente  le  plus  souvent  à  l’esprit  du  blessé  atteint  de 
transsection  spinale  complète. 

Observons  que  les  faits  rapportés  par  Lhermitte  ont  trait  à  des  sujets 
dont  la  section  spinale  a  pu  être  vérifiée  anatomiquement  et  même  histo¬ 
logiquement.  Bien  plus,  dans  un  cas,  tout  le  segment  inférieur  de  la  moelle 
à  partir  du  IX®  segment  se  montrait  complètement  ramolli,  réduit  à  une 
bouillie  diffluente  au  sein  de  laquelle  le  microscope  ne  permettait  pas 
d’identifier  aucun  élément  nerveux. 

Plus  récemment,  J.  Lhermitte,  Ducosté  et  Bineau  ont  rapporté  un  fait 
qui  se  rapproche  des  précédents.  Il  s’agit  d’un  cas  d’hématomyélie  avec 
hématobulbie  d’origine  traumatique  dont  l’expression  clinique  était  figu¬ 
rée  par  une  hémiplégie  droite  doublée  d’une  hémianesthésie  gauche.  Or, 
ce  sujet  nous  fit  confidence  que,  pendant  plusieurs  jours,  il  eut  la  sensa¬ 
tion  très  nette  que  ses  membres  inférieurs  n’étaient  pas  à  leur  place 
normale  mais  se  trouvaient  «  en  l’air  »,  au-dessus  du  lit.  Cette  sensation 
lui  semblait  si  étrange  que  plusieurs  fois  par  jour,  notre  sujet  se  redressait 
pour  contrôler  par  la  vue  la  position  de  ses  membres  inférieurs.  La  vue 
de  ces  membres  le  rassurait,  mais,  dès  que  ceux-ci  échappaient  au  contrôle 
delà  vue,  l’illusion  reparaissait. 

De  tous  les  faits  que  nous  venons  de  rappeler,  il  appert  que  les  mem¬ 
bres  fantômes  ne  sont  nullement  l’apanage  des  amputés  et  que  l’image  de 
notre  corporalité  peut  subir,  à  la  suite  de  lésions  spinales  les  plus  graves 
puisque  celles-ci  vont  jusqu’à  comprendre  la  section  complète,  de  bien 
singulières  déformations. 

C’est  d’ailleurs  à  l’étude  de  celles-ci  que  l’un  de  nous  (Lhermitte)  vient 
de  consacrer  un  tout  récent  ouvrage  (1). 

Quelle  peut  être  le  mécanisme  explicatif  aussi  bien  des  sensations  pé¬ 
nibles  que  des  images  posturales  que  les  sujets  atteints  de  transseclion 
spinale  éprouvent  ? 

Dans  son  ouvrage  sur  la  section  totale  de  la  moelle  dorsale,  Lhermitte 
insiste  sur  cette  donnée  qui  semble  difficilement  contestable,  à  savoir  que 
les  images  posturales  sont  d’autant  plus  vives  et  précises  que  la  survie 
du  blessé  se  prolonge  davantage.  Il  est  à  peine  besoin  de  rappeler  que 
George  Riddoch  inscrit  la  description  des  membres  fantômes  à  la  période 
tardive  de  la  transsection  et  que  c’est  dans  le  même  sens  que,  plus  ré¬ 
cemment  (1936),  insiste  O.  Foerster.  Il  est  donc  permis  de  se  demander 
si  l’apparition  des  images  de  posture  n’est  pas  liée  à  une  ébauche  de  res¬ 
tauration  des  afférences  du  segment  spinal  sus-lésionnel  grâce  à  la  régé- 


(1)  Lhermitte.  L'Image  de  notre  corps,  1  vol.  Nouvelle  Revue  Critique,  1939. 
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nération  des  fibres  des  racines  postérifeures,  régénération  dont  Lliermitte 
a  montré  la  réalité  anatomique  dans  les  sections  les  plus  complètes. 

Or,  ainsi  que  l’un  de  nous  y  a  insisté,  c’est  précisément  dans  les  faits 
où  l’on  a  pu  observer  cette  restauration  anatomique  et  en  partie  fonction¬ 
nelle  de  la  sensibilité  que  sont  apparues  avec  le  plus  de  vividité  les  ima¬ 
ges  posturales  et  les  sensations  qui  s’y  rattachent.  Mais,  si  la  restaura¬ 
tion  très  imparfaite  des  afférences  du  segment  spinal  supérieur  peuvent, 
dans  une  certaine  mesure,  servir  de  point  de  départ  à  une  interprétation 
physiologique  des  membres  fantômes  des  blessés  atteints  de  section  spi¬ 
nale,  cette  ébauche  de  restauration  fonctionnelle  ne  peut  être  tenue  pour 
la  cause  essentielle  de  la  survenance  des  membres  illusionnels,  de  même 
que  les  neurogliomes  terminaux  des  nerfs  de  l’amputé  ne  peuvent  être 
considérés  comme  l'origine  essentielle  des  illusions  des  amputés. 

L’observation  que  nous  rapportons,  jointe  à  celles  que  Lhermitte,  Du- 
costé  et  Bineau,  Meyer,  Nicolesco,  O.  Foerster  ont  publiées,  en  est  le 
témoignage. 

Aussi,  O.  Foerster  a-t-il  proposé  une  explication  ingénieuse  mais  assez 
hypothétique  pour  rendre  compte  des  faits  que  nous  visons  ici. 

On  le  sait,  les  transsections  spinales  laissent  toujours  intacte  la  chaîne 
sympathique  prévertébrale,  de  telle  manière  que  les  deux  segments  spi¬ 
naux  complètement  isolés  en  apparence  sont  reliés  en  particulier  par  le 
cordon  prévertébral  du  sympathique.  Cette  chaîne  sympathique  est-elle 
capable  de  transmettre  les  incitations  issues  du  segment  corporel  sous- 
lésionnel  ?  Il  n’est  pas,  a  priori,  interdit  de  le  supposer.  Et  ceci  d’autant 
plus  que  George  Riddoch  comme  Lhermitte  ont  fait  remarquer  que  les 
excitations  dont  certains  viscères  tels  que  la  vessie  sont  le  siège  étaient 
aptes  à  faire  surgir  des  sensations  mal  localisées  mais  bien  réelles  chez 
les  sujets  dont  la  moelle  dorsale  avait  été  divisée  parle  traumatisme. 

Plus  hardi  que  G.  Riddoch  et  Lhermitte,  O.  Foerster  n’hésite  point  à 
soutenir  que  non  seulement  la  chaîne  sympathique  prévertébrale  peut 
transmettre  des  influx  sensibles  issus  des  viscères  du  petit  bassin,  mais 
que  le  cordon  sympathique  suffit  à  lui  seul  pour  conduire  du  segment 
corporel  sous-lésionnel  au  segment  sus-lésionnel  (et  donc  au  cerveau) des 
courants  d’ordre  sensible,  traducteurs  d’excitations  portées  sur  les  membres 
dont  l’appareil  d’innervation  cérébro-spinale  s’avère  totalement  séparé 
d’avec  les  centres  encéphaliques. 

En  parfait  anatomo-clinicien,  O.  Foerster  appuie  l’hypothèse  qu’il  nous 
propose  sur  des  faits  qu’il  a  pu  directement  observer  chirurgicalement. 
Mais  pour  impressionnantes  que  soient  les  constatations  de  l’éminent 
neurochirurgien  de  Breslau,  celles-ci  ne  laissent  pas  de  donner  prise  à 
la  critique.  En  effet  dans  aucun  cas,  O.  Foerster,  et  nous  l’en  félicitons, 
n'a  pu  pratiquer  l’étude  anatomique  de  la  moelle  et  ainsi  n’a  pu  être  en 
mesure  d’affirmer  la  complète  transsection  spinale.  D’autre  part,  et  ceci 
nous  semble  plus  important  encore,  le  retour  de  la  sensibilité  aux  excita¬ 
tions  douloureuses  ne  s’est  réalisée  qu’après  que  de  longs  mois  se  furent 
écoulés.  En  sorte  que  tout  nous  porte  à  penser  aue  chez  les  blessés  de 
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O.  Foerster,  comme  chez  ceux  qu’observa  Lhermitle,  l’apparilion  de  cer¬ 
taines  sensations  dans  le  segment  sous-lésionnel  est  beaucoup  moins  à 
rapporter  à  la  conservation  de  la  chaîne  sympathique  prévertébrale,  dont 
l’inhibition  fonctionnelle  prolongée  se  conçoit  fort  mal,  qu’à  la  régénéra¬ 
tion  des  fibres  des  racines  postérieures,  laquelle  est  de  règle  lorsque  la 
s  irvie  est  suffisamment  prolongée. 

Quoiqu’il  en  soit  de  ce  dernier  point,  qui  nous  a  éloignés  quelque  peu 
de  notre  sujet,  ce  que  nous  désirons  que  l’on  retienne,  c’est  que  la  division 
physiologique  ou  anatomique  complète  de  la  moelle  dorsale  peut  conduire 
à  l’apparition  de  véritables  membres  fantômes  analogues  à  ceux  des  am¬ 
putés,  à  des  distorsions  de  l’image  corporelle  dont  l’étude  présente  un 
particulier  intérêt  en  Neuropathologie. 


Sur  les  accidents  cérébraux  consécutifs  à  la  transfusion  sanguine, 

par  MM.  J.  Lhermitte  et  Cliquet. 

A  la  séance  du  3  février  1938,  J.  Lhermitte,  Mouzon  et  Susic  relataient 
ici  même,  l’observation  d’un  malade  qui,  à  la  suite  d’une  transfusion,  fut 
atteint  d’hémiplégie  gauche  sévère  et  persistante  compliquée  de  crises 
épileptiques  assez  singulières  dans  leur  forme  et  les  phénomènes  prémo¬ 
nitoires  qui  en  annonçaient  l’imminence.  En  raison  de  la  pauvreté  des 
documents  que  nous  possédons  sur  les  complications  nerveuses  de  la 
transfusion  sanguine,  nous  nous  permettons  de  rapporter  un  nouveau  fait 
non  moins  démonstratif  que  le  précédent. 

Obserualion.  —  Il  s’agit  d’une  femme  Agée  de  41  ans,  laquelle  fut  opérée  d’un  fibrome 
de  l’utérus  le  10  décembre  1938.  Des  hémorragies  opératoires  très  graves  nécessitèrent 
une  double  transfusion  sanguine.  A  la  seconde  transfusion,  l’opérée  ressentit  une  très 
violente  douleur  dans  la  tète  qu’elle  ne  put  exactement  localiser,  puis  perdit  connaissance 
pendant  10  jours,  dit-elle.  Nous  ne  pouvons  assurer  que,  pendant  cette  longue  durée, 
notre  malade  ait  été  dans  le  coma,  mais  ce  qui  ressort  de  l’interrogatoire  c’est  la  réalité 
d’une  amnésie  complète  qui  s’étend  sur  une  durée  d’une  dizaine  de  jours. 

Dès  que  la  malade[reprit  ses  sens,  elle  s’aperçut  qu’elle  était  paralysée  du  côté  droit,  sur 
tout  du  bras.  De  plus,  la  patiente  fut  frappée  par  ce  faitqu’ellene  trouvait  plusses  mots, 
«  bafouillait  »,  prenait  les  mots  les  uns  pour  les  autres. 

En  même  temps,  elle  remarquait  que  sa  main  droite  paralysée  présentait  une  colora¬ 
tion  bleuAtre,  vineuse,  assez  singulière  et  était  toute  gonflée. 

Ajoutons  encore  que  la  malade,  dont  le  mari  confirme  les  dires,  ne  pouvait  plus  lire  et 
no  comprenait  pas  ce  qu’on  lui  disait. 

Très  rapidement,  le  membre  intérieur  reprit  sa  motilité  intégrale  ainsiquela  lace,  tan¬ 
dis  que  le  membre  supérieur  demeurait  inerte. 

Mais  lentement  le  bras,  lui  aussi,  récupéra  une  partie  de  ses  fonctions,  de  môme  que 
les  troubles  du  langage  s’effacèrent. 

Acluellemenl,  c’est-à-dire  17  mois  après  l’accident  dû  à  la  transfusion,  nous  constatons 
que  la  marche  est  correcte,  que  la  face  n’est  pas  déviée  ni  la  langue,  maisque  le  membre 
supérieur  droit  demeure  parésié. 

La  malade  peut  difficilement  se  boutonner,  exécuter  des  mouvements  alternatifs  ra¬ 
pides  (dysdiadococinésie). 

(1)  Lhermitte,  Mouzon  et  Susic.  Accidents  nerveux  consécutifs  à  la  transfusion 
sanguine.  Soc.  de  neurol.,  3  lévr.  1938. 
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Si  la  force  musculaire  du  membre  inférieur  est  aujourd’hui  normale,  celle  du  bras  se 
montre  nettement  diminuée  ;  la  malade  serre  très  imparfaitement  les  objets.  De  meme’ 
les  mouvements  délicats  des  doigts  sont  mal  exécutés. 

Du  côté  droit  ;  les  réflexes  tendineux  et  osseux  apparaissent  exagérés  par  rapport  à 
ceux  du  côté  sain. 

Le  réflexe  de  l’orteil  (Babinski  js’effectue  en  extension  franche  à  droite,  tandis  qu’il  se 
montre  en  flexion  à  gauche. 

L’examen  de  la  sensibilité  objective  ne  permet  de  retenir  que  quelques  anomalies  des 
sensations  provoquées  par  la  piqûre,  et  encore  celles-là  sont-elles  des  plus  discrètes. 

Les  sensibilités  au  tact,  à  la  température,  la  topognosie.  la  pallesthésie,  de  même  que 
la  sensibilité  arthrocinétique,  la  stéréognosie  sont  de  tout  point  normales.  Les  cercles  de 
Weber  ne  montrent  point  d’élargissement. 

11  n’existe  aucun  tremblement,  aucune  ébauche  d’incoordination  motrice. 

Pas  d’amyotrophie  ni  de  troubles  trophiques. 

Le  langage  est  encore  troublé  et  la  malade  cherche  ses  mots  bien  qu’elle  ne  présente 
I)lus  de  paraphasie.  Les  objets  sont  bien  reconnus  et  identifiés,  mais  les  mots  qui  s’y 
appliquent,  parfois  malaisément  évoqués.  La  lecture  est  difficile,  et  l’écriture  très  im¬ 
parfaite.  Sous  dictée,  la  malade  s’efforce  d’assembler  les  lettres,  mais  n’y  parvient  pas 
toujours  et  de  nombreuses  incorrections  peuvent  être  relevées. 

11  n’est  pas  jusqu’à  son  nom  que  la  malade  n’écrive  incorrectement. 

Les  fonctions  psychiques  sont  intégralement  conservées. 

Nous  n’avons  pas  relevé  de  perturbations  viscérales  ;  le  cuiur  estnormalet  la  tension 
artérielle  n’est  i)as  augmentée. 

CoMMENTAïuES.  —  L’observation  que  l’on  vient  de  lire  n’exige  pas  de 
longs  commentaires.  En  effet,  l’on  ne  saurait  douter  ici  que  l’hémiplégie 
droite  avec  aphasie  incomplète  mais  durable  ne  soit  la  conséquence  d’un 
foyer  vasculaire  de  nature  malacique  situé  sur  la  corticalité  de  l'hémis¬ 
phère  gauche  et  ne  soit  liée  à  l’oblitération  partielle  delà  sylvienne,  d’une 
part,  et  que  cette  lésion  destructive  ait  été  provoquée  par  la  transfusion 
sanguine,  d’autre  part.  Si  l'on  en  pouvait  douter,  nous  rappellerions  que 
la  malade  ne  présente  aucune  altération  de  l’appareil  cardio-vasculaire  et 
que  les  accidents  paralytiques  survinrent  exactement  à  la  suite  d’une 
transfusion. 

Si  dans  le  fait  qu'ont  publié  Lhermitte,  Mouzonet  Susic,  la  discussion 
était  permise  sur  la  nature  du  foyer  hémisphérique  conditionnant  l’hémi¬ 
plégie,  ici  tout  nous  incite  à  admettre  l’existence  d’un  ramollissement  cor¬ 
tical  lié  à  une  thrombose  partielle  de  l’artère  sylvienne  gauche.  Et,  de  ce 
fait,  s’éclaire,  dans  une  certaine  mesure,  la  pathogénie  des  accidents 
cérébraux  ou,  d’une  manière  plus  générale,  nerveux,  dont  les  transfusions 
peuvent  être  l’origine. 


Syndrome  syringomyélique  typique,  conséquence  très  tardive  d’une 
plaie  minime  et  non  suppurée  du  poignet,  par  MM.  J. -A.  Barré  et 
J.  Kabaker. 

La  relation  étiologique  de  certaines  syringomyélies  avec  un  trauma¬ 
tisme  rachidien  ou  une  infection  à  distance  est  actuellement  bien  éta¬ 
blie  et  peut  constituer  une  base  valable  en  médecine  légale. 

Il  n’en  est  pas  de  même  encore  du  rôle  que  peut  jouer  dans  le  dévelop- 
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pement  tardif  d’une  syringomyélie,  une  blessure  non  suppurée  de  l’extré¬ 
mité  d’un  membre.  C’est  justement  le  principal  intérêt  de  l’observation 
que  nous  vous  présentons  aujourd'hui  d’établir,  en  quelque  sorte,  la  pos¬ 
sibilité  d’un  tel  rôle  ;  nous  l’avons  choisie  parmi  quelques  autres,  parce 
que  entre  la  blessure,  initiale  et  l’apparition  tardive  de  la  syringomyélie, 
toute  une  série  ininterrompue  de  phénomènes  ont  marqué  l’activité  patho¬ 
logique  de  l’irritation  partie  du  point  lésé. 

Observaiwn.  —  S...,  âgée  de  4.5  ans,  est  e.xaminée  à  la  Clinique  le  9  juin  1939  aux 

fins  d’e.xpertise.  Elle  se  plaint  d’impotence  et  d’amaigrissement  progressifs  de  la  main 
gauche,  ainsi  que  de  douleurs  lancinantes  dans  tout  le  membre  supérieur  gauche,  s’é¬ 
tendant  à  la  moitié  gauche  de  la  nuque  et  de  la  tête  Jusqu’à  l’orbite  gauche.  Par  mo¬ 
ments  elle  a  l’impression  que  son  œil  gauche  est  tiré  vers  le  fond  de  l’orbite.  Ces  douleurs 
sont  continues  mais  augmentent  aux  changements  de  temps. 

M™®  S...  attribue  ces  troubles  à  l’accident  dont  elle  a  été  victime  en  1923  :  en  glis¬ 
sant  accidentellement,  elle  tombe  sur  une  porte  vitrée  et  se  blesse  le  poignet  gauche. 

A  la  Clinique  Chirurgicale,  une  section  de  quelques  tendons  de  la  partie  cubitale  an¬ 
térieure  du  poignet  lut  constatée  ;  une  suture  fut  faite  ;  la  plaie  saigna  abondamment  ; 
il  n’y  eut  pas  de  suppuration.  La  motilité  des  doigts  et  la  sensibilité  de  la  main  ne  turent 
nullement  troublées  à  ce  moment.  Deux  semaines  après  l’accident,  la  malade,  complè¬ 
tement  guérie  de  sa  blessure,  reprit  sa  place  comme  ouvrière  dans  une  fabrique.  Mais 
un  mois  après,  elle  commença  à  ressentir  des  douleurs  sous  formes  de  brfdures  ayant 
leur  ])oint  de  départ  exactement  au  niveau  de  la  blessure  et  irradiant  dans  les  deux 
derniers  doigts  de  la  main  gauche.  Ces  algies  durent  quelques  secondes  à  peine,  mais 
surviennent  plusieurs  fois  dans  la  journée.  Dans  la  suite  elles  s’étendent  et  gagnent  suc¬ 
cessivement  le  bord  interne  de  l’avant-bras,  du  bras,  le  côté  gauche  de  la  nuque  et  re¬ 
montent  derrière  l’oreille  dans  l’hémicrâne  gauche,  jusque  dans  l’œil.  11  s’agit  toujours 
de  sensations  alternantes  de  brûlure  et  de  froid,  tout  le  membre  gauche  lui  donnant 
l’impression  à  ces  moments  d’être  ou  brûlant  ou  glacé.  Toutefois  ces  sensations  pé¬ 
nibles  sont  toujours  de  courte  durée.  La  motilité  et  la  force  restent  parfaites  et  la  malade 
continue  de  travailler. 

Ce  n’est  (pi’en  1926,  c’est-à-dire  presque  trois  ans  après  l’accident,  que  les  douleurs 
augmentent  d’intensité  et  de  durée  :  elles  se  prolongent  pendant  des  heures  sans  rémis¬ 
sion  ;  en  môme  temps,  la  malade  commence  à  accuser  une  certaine  faiblesse  de  la  main 
gauche,  en  particulier  du  petit  doigt.  Comme  la  malade  est  gauchère,  elle  est  obligée 
alors  d’interrompre  son  travail. 

A  partir  de  1928,  le  caractère  des  douleurs  a  changé  :  les  sensations  de  brûlure  et  de 
froid  ont  disparu  pour  faire  place  à  des  douleurs  lancinantes  à  peu  près  continues  et  qui 
persistent  au  moment  de  nos  examens.  En  même  temps,  sa  main  a  commencé  à  maigrir 
et  est  devenue  de  plus  en  plus  faible. 

Depuis  1930,  elle  ne  sent  plus  le  chaud  de  la  main  gauche  ;  il  lui  arrive  de  se  brûler 
sans  s’en  apercevoir.  Dans  la  suite,  l’amaigrissement  et  la  faiblesse  de  la  main  gauche 
se  sont  progressivement  accentués,  mais  depuis  trois  ans  l’état  lui  paraît  être  sta¬ 
tionnaire. 

Dans  les  antécédents  de  l’intéressée  on  ne  trouve  rien  de  particulier  à  noter.  Elle  a  été 
mariée  deux  fois,  elle  n’a  pas  d’enfants  et  n’a  pas  tait  de  fausses  couches. 

Examen  général.  —  M™'  S...  a  un  bon  état  général,  sa  tension  artérielle  est  de  110  /60 
—  il  n’y  a  pas  d’éléments  patliologiques  dans  les  urines —  le  reste  de  l’examen  médical, 
interne,  ne  montre  rien  d’anormal.  La  réaction  de  B.-W.  est  négative  dans  le  sang. 

Examen  neurulugique.  —  ün  est  immédiatement  frappé  par  l’aspect  de  la  main  gau¬ 
che  qui  présente  la  forme  classique  d’atrophie  du  type  d’Aran-Duchenne.  11  existe  en 
effet  un  aplatissement  des  éminences  thénar  et  hypothénar,  une  atrophie  des  interos¬ 
seux  marquée,  une  légère  flexion  des  deux  dernières  phalanges  sur  la  première  réali¬ 
sant  ainsi  l’ébauche  de  la  «  main  en  griffe  ».  La  paume  de  la  main  est  lisse  et  présente 
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des  traces  d’anciennes  lirCdures.  On  note  aussi  l’aplatissement  et  l’atrciphie  de  la  moitié 
inférieure  de  l’avant-bras  g^auclie  dont  la  circonférence  mesure  4  cm.  5  de  moins  que 
celle  du  côté  droit.  Il  existe  à  la  partie  interne  du  poignet  une  induration  nettecorres- 
pondant  au  siège  de  la  blessure  ;  elle  est  actuellement  indolore  à  la  pression  (mais  l’anal¬ 
gésie  est  étendue  à  tout  ie  membre); le  bras  gauche  ne  paraît  pas  atrophié, cependant 
il  mesure  1  cm.  de  moins  que  le  droit.  Il  n’y  a  pas  d’atrophie  nette  des  muscles  de  l’é- 
])iiule  ni  du  trapèze,  mais  par  contre  on  note  une  forte  atrophie  du  sterno-cléido- 
ninstoïdien  gauche  dont  le  contour  est  à  peine  visible,  même  après  rotation  forcée  de 
la  tête  vers  la  droite. 

11  existe  un  syndrome  de  ('daude  Bernard-Ilorner  gauche  ;  la  pupille  est  plus  petite 
de  ce  côté  et  la  fente  palpébrale  est  rétrécie. 

La  main  et  l’avant-bras  gauches  présentent  une  hypothermie  nette  ;  les  mouvements 
des  doigts,  en  dehors  d’une  légère  ébauche  de  flexion,  sont  prali(|uement  réduits  à  zéro  : 
l’extension,  l’écartement  ainsi  que  l’opposition  sont  impossibles.  La  llexion  et  l’exten¬ 
sion  du  poignet  sont  très  diminuées.  Les  mouvements  du  coude  sont  d’amplitude  nor¬ 
male,  mais  la  force  de  flexion  est  légèrement  diminuée.  Tous  les  réflexes  tendineux  du 
membre  supérieur  gauche  sont  abolis.  Il  existe  une  anesthésie  thermo-douloureuse  sur 
tout  le  membre  supérieur,  l’hémithorax  au-dessus  du  mamelon,  la  moitié  du  cou  et 
l’hémiface  gauches.  La  sensibilité  tactile  est  légèrement  troublée  dans  la  même  région  ; 
la  sensibilité  profonde  est  normale. 

Le  membre  supérieur  droit  paraît  indemne  ;  il  n’y  a  pas  d’atrophie  musculaire  ;  la 
force  est  bonne  ;  la  sensibilité  est  conservée  à  tous  les  modes  ;  cependant,  les  réflexes 
tendineux  sont  aussi  abolis  de  ce  côté,  en  dehors  du  réflexe  antérieur  du  poignet  qui 
est  présent  mais  faible. 

L’examen  électricpic  montre  une  réaction  de  dégénérescence  étendue  aux  interos¬ 
seux  et  à  l’éminence  thénar  à  gauche  ;  à  droite,  tous  les  muscles  répondent  normalement. 


1“''  interosseux  . 

Lourt  abducteur . 

Fléchisseur  superficiel  ..  . 
Hxtenseur  commun  .  .  .  . 
Sterno-cléido-mastoïdien. 


I).  G. 

2  rapide  7  lent 

1  —  10  1  /2  — 

2  —  6  rapide 

2  1/4  —  2  3/4  — 

11/4—  11/4  — 


Les  oscillations  artérielles  sont  un  peu  faibles  par  rapport  au  type  ordinaire,  des  deux 
côtés,  mais  un  peu  plus  du  côté  gauche. 

La  démarche  est  normale.  La  malade  ne  se  plaint  pas  des  membres  inférieurs;  l’exa¬ 
men  de  ces  derniers  montre  l’absence  de  contracture  ;  le  réflexe  cutané  plantaire  se 
fait  en  flexion  franche  des  deux  côtés  ;  il  n’y  a  pas  de  clonus  ;  les  réflexes  tendineux  sont 
vifs,  mais  monocinétiques  ;  le  rotulien  gauche  a  un  seuil  un  peu  plus  bas  que  le  droit  1 
on  note  par  contre  un  léger  déficit  pyramidal  :  la  manœuvre  de  la  jambe  est  positive 
aux  2“  et  3«  temps  ;  les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  abolis  des  deux  côtés  ;  la 
sensibilité  des  membres  inférieurs  est  parfaitement  feonservée  à  tous  les  modes. 

On  note  enfin  quelques  troubles  du  système  sympathique  :  l’hyperémotivité,  la  rou¬ 
geur  subite  de  la  face,  le  dermographisme  exagéré,  et  un  tremblement  des  paupières 
et  des  extrémités. 

Epreuve  de  la  piiacarpine  :  absence  de  sudation  sur  tout  le  revêtement  des  membres 
supérieurs,  du  cou  et  de  la  face  ;  les  gouttelettes  de  sueur  sont  particulièrement  abon¬ 
dantes  à  la  partie  inférieure  de  l’hémithorax  gauche,  au-dessous  de  la  zone  d'anesthé¬ 
sie  thermo-douloureuse  ;  par  ailleurs,  la  sudation  est  symétrique. 

Epreuves  vestibulaires  instrumentales  : 

Epreuve  calorique  à  27"  :  Après  écoulement  de  50  cc.  d’eau  à  droite,  et  de  150  cc.  à 
gauche,  apparition  du  nystagmus  ample  et  assez  dense  battant  du  côté  convenable, 
qui  devient  giratoire  en  position  II  et  s’inverse  en  position  III.  Les  déviations  segmen¬ 
taires  sont  correctes,  les  réactions  subjectives  sont  normales. 
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Epreuve  calorique  à  44“  :0.  D.  après  175  cc.  apparition  d’un  N.  battant  vers  la  droite  ; 
O.  G.  après  250  cc.  apparition  d’un  N.  vers  la  gauche.  Les  déviations  segmentaires  sont 
correctes  des  deux  côtés. 

Epreuve  rotatoire  :  La  durée  du  nystagmus  postrotatoire  est  de  25  secondes  des  deux 
côtés. 

Epreuve  galvanique  :  Le  seuil  d’apparition  du  nystagmus  et  de  la  déviation  des  bras 
est  de  3  Va  niA.  des  deux  côtés. 

Réflexe  oculo-cardiaque  :  Il  est  positif  des  deux  côtés. 

Œil  droit  Œil  gauche 
(pulsations  au  1  /4  de  minute) 

Avant  la  compression  .  16  16 

16  16 

15  17 

17  16 

Pendant  la  compression .  15  16 

12  11 

1 1  10 

(  Recherche  faite  avec  notreoculo-compresseurà  ressorts,  en  utilisant  le  ressortdel^OOgr.) 

Radiographies  :  pas  de  lésions  de  la  colonne  cervicale  ni  de  la  colonne  dorsale  ;  pas 
de  scoliose  appréciable. 

Ponction  lombaire  :  Pression,  en  position  assise,  15  c.  montant  facilement  par  com¬ 
pression  des  jugulaires  à  25,  redescendant  ô  15.  Liquide  clair,  eau  de  roche  —  cellules  2 
-  •  albumine  0,20  —  B.-W.  et  benjoin  colloïdal  :  négatifs. 

Radiographie  après  injection  de  lipiodol  (table  basculante). 

On  note  quehjues  grosses  gouttes  éparpillées  le  long  de  la  colonne  cervico-dorsale 
entre  C.  6  et  D.  7. 


En  résumé.  —  Notre  malade  a  présenté  en  1923  une  plaie  nette  du  poi¬ 
gnet  gauche  avec  section  de  quelques  tendons,  qui  a  nécessité  une  sutu¬ 
re  ;  la  guérison  s’est  faite  normalement  sans  complication,  en  particulier 
la  plaie  n’a  jamais  suppuré  et  la  motilité  ainsi  que  la  sensibilité  de  la 
main  n’ont  été  troublées  en  aucune  façon  à  ce  moment.  Mais  peu  après, 
des  douleurs  de  type  nettement  sympathalgique  (sensations  de  brûlures 
et  de  froid)  ont  fait  leur  apparition.  Localisées  d’abord  dans  le  domaine 
du  cubital,  elles  irradient  bientôt  dans  tout  le  membre  supérieur  gau¬ 
che  et  finissent  par  gagner  le  côté  correspondant  de  la  nuque  et  de  la 
tète. 

En  1928,  c’est-à-dire  5  ans  après  leur  début,  les  douleurs  changent  de 
caractère.  Les  sensations  de  brûlures  et  de  froid  disparaissent  pour 
faire  place  à  de  véritables  douleurs  lancinantes  qui  persistent  encore  jus¬ 
qu’à  ce  jour.  A  la  même  époque  une  atrophie  du  type  Aran-Duchenne 
s’installe  à  la  main  gauche.  Deux  ans  après,  la  malade  remarque  pour  la 
première  fois  qu  elle  ne  perçoit  plus  le  chaud  de  la  main  gauche. 

Actuellement,  nous  sommesjen  présence  d’une  syringomyélie  cervicale  : 
amyotrophie  typique  et  thermo  analgésie  ;  aréflexie  tendineuse  aux  mem¬ 
bres  supérieurs  ;  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  ;  léger  syndrome 
pyramidal  déficitaire  au  membre  inférieur  gauche.  11  est  à  noter  cepen- 
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dant  que,  même  actuellement,  l’atrophie  n’intéresse  que  le  membre  supé¬ 
rieur  gauche,  c’est-à-dire  celui-là-même  qui  a  été  blessé  et  qui  a  été  le 
siège  presque  immédiat  de  douleurs  initiales  de  type  sympathalgique. 

Soulignons  par  ailleurs  l’absence  de  cyphoscoliose  et  de  toute  autre 
malformation  de  la  colonne  cervicale  ou  dorsale  (spina  bifida,  etc.) 

Commentaires.  —  Cette  observation  nous  paraît  comporter  un  certain 
nombre  de  déductions,  cliniques  et  médico-légales.  Elle  pose  de  nouveau 
le  problème  de  la  relation  de  cause  à  effet  entre  une  blessure  périphéri¬ 
que  non  suppurée  et  un  syndrome  syringomyélique.  Dans  notre  cas,  le 
caractère  ascendant  des  troubles  est  assez  évident.  Les  douleurs  de  type 
sympathalgique  apparaissent  très  peu  de  temps  après  la  blessure  ;  elles 
descendent  d’abord,  puis  montent  en  occupant  au  début  la  zone  cubitale, 
pour  gagner  rapidement  tout  le  membre  supérieur  gauche  et  même  le 
côté  correspondant  de  la  nuque  et  de  la  tête.  Peu  marquées  au  début,  elles 
deviennent  de  plus  en  plus  intenses  et  prolongées  dans  la  suite. 

Nous  nous  trouvons  donc  en  face  d’un  exemple  très  net  de  douleur 
«  irradiante  »  ou  mieux  de  «  névralgie  irradiante  »,  type  clinique  sur 
lequel  M.  Guillain  et  l’un  de  nous  ont  attiré  l’attention  pendant  la  guerre. 
Dans  notre  cas,  cette  névralgie  irradiante  semble  bien  par  ses  caractères 
spéciaux  ressortir  à  une  irritation  des  fibres  sympathiques  et  constituer 
une  sympathalgie  à  la  fois  irradiante  et  rapidement  ascendante. 

Les  syrapathalgies  ascendantes  ou  extensives,  consécutives  à  des  trau¬ 
matismes  périphériques  minimes  et  non  accompagnés  de  suppuration,  ne 
sont  pas  rares,  semble-t-il,  et  elles  peuvent  s’accompagner  dans  la  suite 
de  troubles  graves.  Nous  en  avons  cité  plusieurs  cas  vraiment  impression¬ 
nants  (1). 

Un  second  point  nous  paraît  devoir  être  mis  en  relief  ;  c’est  le  change¬ 
ment  qui  s’est  opéré  à  un  certain  moment  dans  les  caractères  des  dou¬ 
leurs  :  En  même  temps  que  les  sensations  de  brûlure  ou  de  frcid  dispa¬ 
raissaient,  des  crises  radiculaires  typiques  apparaissaient  coïncidant  avec 
le  début  de  l’atrophie  musculaire  et  la  thermo-analgésie.  Cette  transmu¬ 
tation,  qui  traduit  une  aggravation,  semble  bien  indiquer  le  moment  où 
l’étape  radiculo-médullaire  a  été  franchie,  où  le  syndrome  syringomyé¬ 
lique  a  succédé  au  syndrome  sympathique  initial.  La  filiation  clinique 
semble  donc  ici  bien  établie  et  l’hypothèse  d’une  syringomyélie  secondaire 
à  une  irritation  sympathique  périphérique  nous  paraît  des  plus  vraisem¬ 
blables. 

On  peut  se  demander  alors  par  quel  mécanisme  a  pu  naître  et  se 
développer  cette  lésion  de  la  substance  grise  médullaire.  L’idée  qui  vient 
à  l’esprit,  au  moins  pour  notre  cas,  d’une  irritation  sympathique,  trans- 

(1)  Barré.  Troubles  sympathiques  étendus  et  violents  du  membre  supérieur  par 
tumeur  de  la  dernière  phalange  du  médius.  Guérison  (C’onÿr.  cUm.  ei  neurol.  de  Stras¬ 
bourg,  1920). 

Barré  et  Kauaker.  Névrite  motrice  pure  posttraumatique  à  évolution  ascendante 
avec  fibrillations  sur  diverses  régions  du  corps  (Rev.  Neurol.,  mars  1939,  p.  299). 
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mise  peu  à  peu  aux  centres  sympathiques  médullaires,  trouve  un  appui 
important  dans  la  littérature. 

En  effet,  divers  auteurs  cités  par  Gagel  (1)  ont  observé  qu’à  la  limite 
des  régions  médullaires  atteintes  de  certains  types  de  syringomyélie, 
sur  les  segments  médullaires  encore  peu  touchés,  les  lésions  se  trouvaient 
uniquement  localisées  à  la  corne  intermédiaire.  Les  lésions  consistaient 
essentiellement  en  petites  plages  de  démyélinisation  et  de  nécrose  cellu¬ 
laire,  centrées  par  un  vaisseau  à  parois  altérées.  Pour  ces  auteurs,  ces 
constatations  parleraient  en  faveur  de  l’hypothèse  que  le  point  de  départ 
des  lésions  de  certaines  syringomyélies  occuperaient  la  corne  intermé¬ 
diaire  et  son  voisinage.  L’évolution  clinique  de  notre  cas  s’accorde  bien 
avec  cette  idée  ;  naturellement  nous  ne  songeons  pas  à  la  généraliser, 
car  il  est  bien  évident  qu’elle  ne  peut  s’adapter  à  certains  autres  types  de 
syringomyélie. 

Au  point  de  vue  médico-légal,  cette  observation  nous  paraît  apporter 
une  sorte  de  preuve  clinique  du  fait  qu’une  syringomyélie  non  seulement 
ébauchée  mais  d’un  certain  degré  de  gravité  s’est  développée  à  la  suite 
d’un  traumatisme  périphérique  bénin,  non  compliqué  de  suppuration,  et 
tardivement. 

11  y  aurait  donc  des  cas  de  syringomyélie  secondaires  à  des  irritations 
simples  du  système  sympathique  de  la  périphérie  des  membres,  se  déve¬ 
loppant  des  mois  ou  des  années  après  le  traumatisme  irritatif. 

On  a  admis,  depuis  la  thèse  de  M.  Guillain  surtout,  l’existence  de 
syringomyélies  posttraumatiques,  où  il  y  avait  eu  soit  un  choc  assez 
violent  pour  déterminer  une  hématomyélie,  sur  laquelle  s’était  développée 
la  lacune  médullaire,  soit  une  infection  ayant  entraîné  une  névrite  ascen¬ 
dante. 

Ce  que  nous  soutenons  aujourd’hui  est  un  peu  différent,  puisque  la 
syringomyélie  que  nous  avons  en  vue  n’est  préparée  par  aucun  trauma¬ 
tisme  entraînant  directement  une  hémorragie  de  la  substance  grise  médul¬ 
laire,  ni  par  une  infection  quelconque. 

Existait-il  chez  notre  malade  une  prédisposition  à  la  syringomyélie  ? 
Rien  ne  nous  porte  à  le  supposer,  rien  ne  nous  permet  non  plus  de  rejeter 
complètement  cette  hypothèse.  Tout  ce  que  nous  pouvons  dire,  c’est  qu’au¬ 
cun  des  éléments  groupés  par  les  Allemands  sous  le  nom  de  status  dys- 
raphicus  ne  paraît  avoir  existé  chez  notre  malade.  Elle  se  portait  très 
bien  jusqu’à  l’accident,  aucun  facteur  héréditaire  n’a  été  retrouvé,  aucune 
disposition  familiale  ne  paraît  avoir  été  en  jeu,  la  colonne  vertébrale  ne 
montre  pas  de  spina  bifida,  ni  aucune  ébauche  nette  de  bifidité  des 
apophyses  épineuses,  ni  aucune  autre  malformation  osseuse  congénitale 
intéressant  des  os,  tels  que  le  sternum,  le  pubis,  le  sacrum. 

Il  reste  à  incriminer  une  fragilité  spéciale  du  système  sympathique, 
système  qui  paraît  avoir  joué  ici  un  rôle  intermédiaire  important,  alors 

(I)  Gagkl.  Article  sur  la  syringomyélie.  Handbiwh  der  Neurologie,  Bumke  et  Foers- 
ter,  t.  XVI,  page  325  et  page  369. 
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qu’il  résiste  le  plus  souvent  à  des  irritations  de  même  type  et  de  même 
localisation  et  demeure  totalement  muet  (1). 

Sans  prétendre  apporter  à  cette  question  une  solution  claire,  nous 
pouvons  rappeler  que  nous  connaissons  des  cas  où  ce  système  sympathi¬ 
que  a  réagi  fortement  à  une  irritation  locale  de  la  périphérie  d’un  membre 
et  a  entraîné  plus  ou  moins  tardivement  une  affection  médullaire  à  symp¬ 
tomatologie  sérieuse,  rappelant  parfois  la  sclérose  latérale  amyotrophi¬ 
que  ;  nous  avons  fait  plus  haut  allusion  à  certains  de  ces  cas  et  nous  nous 
permettons  de  rappeler  que  notre  Maître  Babinski  avait  été  vivement 
intéressé  par  l’un  d’eux  qu’il  considérait  comme  le  «  cas  princeps  »  d’une 
série. 

Il  n’est  plus  besoin  d’insister  sur  l’intérêt  pratique  vraiment  considé- 
ble  que  peut  comporter  la  connaissance  des  cas  du  genre  de  celui  sur 
lequel  nous  attirons  aujourd'hui  l’attention  de  la  Société,  puisque,  mé¬ 
connus,  ils  portent  à  refuser  à  un  accidenté  léger,  devenu  plus  ou  moins 
tardivement  syringomyélique,  le  bénéfice  d  une  relation  étiologique. 

Auprès  de  cette  déduction  dominante,  ajoutons  deux  remarques  :  l’une 
a  trait  à  la  disparition  des  sensations  de  brûlures  au  moment  de  l’ins¬ 
tallation  de  l’atrophie  musculaire,  et  à  la  persistance  de  douleurs  lanci¬ 
nantes  alors  qu’une  anesthésie  à  la  douleur  provoquée  existe  sur  tout  le 
membre  supérieur  ;  l’autre  concerne  l’hypoexcitabilité  vestibulaire,  spé¬ 
cialisée  à  l’épreuve  calorique  chaude  et  froide  du  côté  du  syndrome  de 
Claude  Bernard-Horner  et  des  troubles  douloureux  sympathiques.  Cette 
dernière  met  en  relief  le  rôle  que  certains  auteurs  et  nous  mêmes  attri¬ 
buons  aux  réflexes  vasculaires  sympathiques  dans  la  genèse  des  réactions 
vestibulaires  au  réchauffement  ou  au  refroidissement. 

La  première  de  ces  remarques  a  trait  à  un  exemple  nouveau  de  lésion  à 
double  effet  dont  l’un  de  nous  a  souvent  parlé  et  qui  expliquent  facilement 
de  nombreux  états,  d'apparence  paradoxale,  de  la  pathologie  nerveuse;  en 
l’espèce,  crises  douloureuses  (par  lésion  provoquant  une  irritation  trans¬ 
mise  aux  centres  supérieurs)  et  anesthésie  dans  le  domaine  où  ces  dou¬ 
leurs  se  projettent  (par  trouble  de  la  conductibilité  dû  à  la  même  lé¬ 
sion). 

Ces  dernières  considérations  n’ont  en  l’occurrence  qu’une  importance 
secondaire  et  c’est  sur  l’intérêt  clinique,  pathogénique  et  médico-légal  de 
notre  observation  que  nous  voulions  surtout  insister. 


Traumatisme  cranio-cérébal  et  troubles  mentaux, 

par  MM.  Ed.  Krebs  et  P.  Pijech. 

La  fréquence  et  la  diversité  des  manifestations  d’ordre  mental  dans 


(1)  Peut-être  pourrait-on  faire  jouer  à  l’arachnoïdite  de  la  région  cervico-dorsale 
un  certain  rôle.  Nous  avons  signalé  l’arrêt  lipiodolé  en  gouttes  en  cette  région  ;  mais 
nous  n’osons  en  tirer  argument  dès  aujourd’hui. 
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les  suites  précoces  et  tardives  des  traumatismes  cranio-cérébraux  sont 
de  notion  courante. 

L’observation  présente  nous  paraît  intéressante  parce  que  des  troubles 
mentaux  posttraumatiques,  suffisants  pour  justifier  l’admission  de  la 
patiente  dans  un  service  spécial,  ont,  par  leur  association  à  des  signes 
neurologiques  précis  et  à  une  douleur  crânienne  localisée,  dans  la  région 
frontale  droite,  au  siège  du  trauma,  fait  porter  le  diagnostic  de  compres¬ 
sion  cérébrale  traumatique,  et  que  l’intervention  a  vérifié  ce  diagnostic, 
pour  déterminer  la  guérison  complète  et  rapide  de  tous  les  troubles 
mentaux  et  nerveux. 

Vers  le  milieu  de  novembre  dernier,  l’un  de  nous  a  été  prié  par  son  collègue  le  D'  Fer¬ 
nand  Monod,  chirurgien  de  l’Association  des  Diaconesses,  d’aller  visiter  dans  la  maison 
de  santé  du  D''  Vurpas  une  dame  de  35  ans,  M™®  Hut.. .,  qui  avait  subi  un  traumatisme 
violent  du  crdne,  en  automobile,  un  mois  et  demi  auparavant  et  que  son  état  d’agita¬ 
tion  avec  cris  incessants  n’avait  pas  permis  de  garder  aux  Diaconesses. 

Lors  de  l’accident, survenu  le  2  octobre  1938,1a  perte  de  connaissance  avait  été  im¬ 
médiate  et  s’était  prolongée  sans  interruption  pendant  trois  semaines.  Ensuite  avaient 
débuté,  puis  progressivement  augmenté  les  troubles  dont  nous  allons  parler. 

Le  13  novembre,  la  patiente  présentait  un  syndrome  de  confusion  mentale  avec  délire 
onirique.  Elle  était  fort  agitée  et  parlait  sans  cesse  de  son  mari  grièvement  blessé  avec 
elle  et  traité  ailleurs,  pour  lequel  elle  exprimait  une  affection  sans  bornes  et  qu’elle 
suppliait  avec  pleurs  qu’on  lui  permit  de  rejoindre  sans  toutefois  faire  la  moindre  tenta¬ 
tive  de  fuite.  Elle  sé  croyait  dans  une  maison  de  passe, oùelle  auraitétéà  son  entrée  l’ob¬ 
jet  de  propositions  outrageantes  :  elle  pensait  aussi  être  la  victime  de  nombreux  enne¬ 
mis  dont  elle  apercevait  la  nuit  les  figures  grimaçantes  aux  carreaux  de  sa  fenêtre  et  à 
la  lucarne  de  sa  porte  et  qui  faisaient  pénétrer  dans  sa  chambre  des  gaz  asphyxiants. 
Une  femme  assise  au  bord  de  son  lit  lui  versaient  des  contrepoisons. 

Le  jour,  elle  continuait  a  être  persuadée  de  la  réalité  de  ses  visions  de  rêve,  de 
l’existence  de  ses  ennemis  et  des  dangers  qu’ils  lui  taisaient  courir. 

Associés  à  ces  symptômes  délirants  elle  présentait  les  signes  d’une  hémiparésie 
du  côté  gauche  (exagération  des  réflexes,  ossotendineux  et  signe  de  Babinski,  hémiparé¬ 
sie  faciale  de  type  central). 

On  ne  constatait  pas  de  troubles  sensitifs  et  en  particulier  pas  d’astéréognosie  ni 
de  troubles  des  notions  de  position.  Ces  symptômes  hémiparétiques  demeuraient 
immuables. 

On  notait  encore  une  douleur  locale  à  la  pression  de  toute  la  région  fronto-temporale 
droite  :  mais  il  n’y  avait  pas  de  fracture  du  crâne,  pas  de  céphalée  et  le  fond  d'œil  était 
normal. 

Le  pouls,  la  température,  la  respiration,  la  déglutition  étaient  entièrement  nor- 

Pensant  dès  l’abord  au  développement  d’une  compression  frontale  droite,  l’un 
de  nous  soumit  préalablement  la  patiente  à  un  traitement  d’injections  intraveineuses 
de  sulfate  de  magnésie  à  haute  dose,  pour  le  cas  où  il  se  serait  simplement  agi  d’œdème 
cérébral  associé  à  une  contusion  du  lobe  frontal.  Ce  traitement,  complété  par  les 
injections  intramusculaires  de  luminal,  n’ayant  au  bout  de  quinze  jours  fait  que  cal¬ 
mer  quelque  peu  l’agitation  de  la  malade  sans  modifier  son  délire  de  rêve,  Puech  fut  à 
son  tour  appelé  en  consultation  et  après  discussion  avec  un  psychiatre  ami  de  la  famille 
qui  préférait  d’abord  l’abstention  et  l’expectative,  l’intervention  fut  cependant  finale¬ 
ment  décidée. 

Elle  fut  pratiquée  le  15  décembre  par  Puech  à  la  clinique  de  la  rue  Boileau,  un  peu 
plus  de  deux  mois  après  le  traumatisme.  Dans  la  nuit  précédente,la  patiente  avait  encore 
présenté  une  nouvelle  preuve  de  son  délire  de  rêve,  en  faisant  dans  son  lavabo  une  singu  - 
Hère  lessive  de  son  linge  avec  son  urine  et  ses  matières  fécales. 
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L’inlcrumlion  a  consisté:  1»  en  une  ventriculographie  par  double  trépanoponction 
occipitale  droite  et  gauche  qui  a  montré  uniquement  un  gros  cerveau  à  petits  ventri¬ 
cules  ;  2“  en  un  volet  frontal  droit.  La  dure-mère  épaissie  etvascularisée  était  dans  toute 
l’étendue  du  volet  de  trépanation  extrêmement  adhérente  à  l’os.  Après  incision  de  la 
dure-mère  on  découvrit  une  membrane  aussi  épaisse  que  la  dure-mère  et  qui  adhérait 
à  sa  face  profonde.  Sous  cette  membrane  existait  un  kyste  hématique  contenant  40 
cent,  cubes  de  liquide  rosé.  Après  évacuation  du  liquide,  Puech  enleva  cette  membrane 
qui  s’étalait  sur  le  lobe  frontal  jusqu’à  la  région  rolandique  et  adhérait  par  tout  son 
pourtour  directement  à  l’arachnoïde.  Le  kyste  était  compris  entre  la  membrane  néo¬ 
formée  et  l’arachnoïde. 

L’arachnoïde  était  elle-même  épaissie  dans  les  limites  du  kyste.  Il  existait  en  outre 
une  méningite  séreuse  légère  et  de  l’œdème  cérébral.  En  raison  de  cette  coexistence, 
Puech  compléta  l’intervention  par  une  trépanation  décompressive  sous-temporale  droite 
en  laissant  la  dure-mère  ouverte  à  ce  niveau. 

Les  suites  opératoires  furent  sans  incident.  L’état  confusionnel  diminua  peu  à  peu, 
ainsi  d’ailleurs  que  la  loquacité  de  la  patiente  avec  ses  accès  de  sentimentalité  et  ses 
effusions  vis-à-vis  de  son  mari.  Lorsqu’elle  quitta  la  clinique  trois  semaines  après  l’opé¬ 
ration,  elle  était  pratiquement  guérie. 

Nous  l’avons  revue  il  y  a  quelque  temps  :  les  troubles  confusionnels  ont  entièrement 
disparu.  Il  ne  persiste  plus  qu’un  très  léger  signe  de  Babinski. 


Nous  croyons  cette  observation  intéressante  à  plusieurs  point  de  vue  : 

1.  A  la  suite  d’un  traumatisme  récent  du  crâne  une  femme,  aupa¬ 
ravant  normale,  a  présenté  des  troubles  mentaux  tels  que  des  médecins 
ont  pu  se  demander  s’il  fallait  les  rapporter  aux  suites  du  traumatisme, 
puisqu’il  n’y  avait  pas  de  céphalée,  pas  de  fracture  de  crâne  et  que  le 
fond  d’œil  était  normal,  ou  s’ils  n’étaient  pas  le  prélude  d’un  syndrome 
mental  sans  rapport  avec  le  traumatisme. 

2.  Lorsque  nous  avons  été  amenés  à  examiner  la  malade,  elle  avait, 
associé,  un  syndrome  mental  et  des  signe  neurologiques  d’atteinte  du 
lobe  frontal  (hémiparésie  avec  signe  de  Babinski  sans  troubles  de  la 
sensibilité  profonde),  ces  deux  ordres  de  troubles  correspondant  à  la  zone 
d’application  du  traumatisme. 

3.  Dans  cette  même  région  nous  avons  trouvé,  à  l’intervention,  des 
lésions  sur  lesquelles  nous  insistons  et  qui  n’avaient  pas  l’apparence 
habituelle  de  l’hématome  sous-dural,  avec  ses  deux  parois,  externe  épais¬ 
sie,  interne  mince,  son  contenu  sanglant  et  ses  caillots  nombreux.  La 
collection  liquide  séro-sanguine,  plus  séreuse  que  sanguine,  se  trouvait 
entre  une  seule  membrane  externe  adhérente  à  la  dure-mère  et  l’ara¬ 
chnoïde  épaissie. 

Ces  altérations  étaient  purement  localisées  à  la  région  du'trauraatisme, 
alors  qu’au  delà  des  limites  du  volet,  le  cerveau  et  ses  enveloppes  présen¬ 
taient  un  aspect  normal. 

Nous  sommes  donc  tentés  de  classer  cet  ordre  de  lésions  dans  les 
pachyméningites  kystiques  plutôt  que  dans  les  hématomes  sous-duraux 
vrais. 

4.  Au  point  de  vue  opératoire,  le  résultat  est  intéressant  puisque 
tous  les  troubles  mentaux  et  nerveux  ont  rapidement  régressé,  que  le 

REVUE  NEUROLOGIQUE,  T.  72,  N»  1,  JUILLET  1939.  5 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


comportement  de  la  patiente  est  normal  et  qu’il  ne  lui  reste  plus  actuel¬ 
lement  qu’un  très  léger  signe  de  Babinski,  sans  aucune  parésie  rési¬ 
duelle. 

5.  Il  nous  paraît  enfin  que  de  tels  cas  sont  utiles  à  connaître  au 
point  de  vue  médico-légal. 

Un  syndrome  parkinsonien  peut-il  reconnaître  la  maladie  de  Heine- 

Medin  comme  étiologie  ?  A  propos  d’un  cas  de  poliomyélite  anté¬ 
rieure  aiguë  avec  narcolepsie,  suivie  peu  après  d’un  syndrome 
parkinsonien,  par  MM.  Th.  Al.\joc.\nine,  H.  Mignot  et  P.  Moizico- 

NACCI. 

L'observation  que  nous  rapportons  tire  son  intérêt  de  la  réunion  chez 
le  même  malade  d’un  syndrome  parkinsonien  et  d’une  paraplégie  flas¬ 
que,  et  du  problème  étiologique  que  pose  cette  association. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  38  ans,  entré  à  Bicêtre  le  14  novembre  1938,  et  dont  l’aspect 
général  est  celui  d’un  parkinsonien.  Le  faciès  est  figé  avec  une  hypertonie  de  la  face  pré¬ 
dominant  du  côté  droit,  le  clignement  rare,  les  mouvements  très  lents,  et  la  parole  très 
e,aractéristique  :  départ  retardé,  avec  souvent  palilalie  syllabique  au  début,  débit  ra¬ 
pide,  fin  de  la  phrase  étouffée,  voix  monocorde,  d’intensité  faible,  mal  articulée. 

La  marche  n’est  possible  qu’avec  des  béquilles,  le  membre  inférieur  gauche  étant  to¬ 
talement  inerte,  avec  un  pied  tombant  en  varus  équin,  traînant  sur  le  sol  par  son  bord 
externe  ;  le  membre  inférieur  droit  permet  l’appui  du  corps,  mais  la  pointe  du  pied  droit 
ràcle  le  sol  à  chaque  pas. 

L'impolence  <Ui  membre  inférieur  gauche  est  en  effet  pratiquement  complde  :  tous  les 
mouvements  sont  impossibles  à  part  une  ébauche  de  flexion  des  quatres  derniers  orteil.s 
et  un  petit  mouvement  d’extension  de  la  cuisse  préalablement  flécliie.  La  flaccidité  est 
totale  et  s’accompagne  de  laxité  ligamentaire  et  d’abolition  des  réflexes  de  posture 
ainsi  que  d’une  atrophie  très  accentuée  de  la  fesse,  de  la  cuisse  et  de  la  jambe,  d’un 
œdème  mou  du  pied  avec  refroidissement  et  cyanose.  Les  réflexes  rotulien  et  achilléen 
sont  abolis.  Le  réflexe  cutané  plantaire  est  en  flexion. 

he  membre  inférieur  droit  ealhoamoup  moins  atteint.  On  note  seulement  une  di¬ 
minution  de  la  force  musculaire  portant  sur  la  loge  postérieure  de  la  cuisse,  plus  marquée 
pour  la  loge  postérieure  et  surtout  la  loge  antéro-externe  de  la  jambe  ;  en  outre,  le  gros 
orteil  est  eu  demi-extension  permanente,  bien  que  le  malade  puisse  le  fléchir,  moins  com¬ 
plètement  il  est  vrai  que  les  autres  doigts.  L’hypotonie  est  beaucoup  moindre  qu’à  gau¬ 
che,  elle  est  stirtout  marquée  à  l’extrémité  distale.  Les  réflexes  de  posture  sont  abolis, 
les  réflexes  tendineux  conser\'és  mais  faibles.  Enfin  la  recherche  du  réflexe  cutané  plan¬ 
taire  provoque,  malgré  la  demi-extension  permanente  du  gros  orteil,  un  large  mouve- 
vement  d’hypexlension  qui  a  la  lenteur  et  l’amplitude  habituelles  du  signe  de  Babinski 
cette  extension  n’est  obtenue  que  par  friction  du  bord  externe  de  la  plante  du  pied  ;  la 
friction  du  bord  interne  ou  le  pincement  du  pied  entraînent  au  contraire  un  mouvement 
de  flexion. 

Aux  membres  supérieurs  existe  un  syndrome  parkinsonien  caractéristique  :  attitude 
en  demi-flexion  des  avant-bras,  mains  en  demi-extension,  avec  flexion  plus  marquée  des 
deux  dernières  phalanges  et  pouce  en  opposition  —  tremblement  des  avant-bras  et  des 
mains,  cessant  aux  mouvements  volontaires  et  prédominant  à  gauche  —  lenteur  des 
mouvements  spontanés  —  hypertonie  du  type  parkinsonien  surtout  nette  à  gauche  avec 
exagération  des  réflexes  de  posture  et  signe  de  la  roue  dentée  —  conservation  des  réflexes 

Enfin,  l’abondance  de  la  salivation,  l’aspect  séborrhéi((ue  du  visage,  l’exagération  du 
clignement  réflexe  contrastant  avec  la  rareté  du  clignement  spontané  complètent  le 
syndrome  précédent  :  le  réflexe  à  la  menace,  le  réflexe  de  Mac  Ljarthy,  te  réflexe  naso- 
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palpébral  donnent  une  réponse  polycinétique,  diffuse  aux  muscles  péribuccaux  ;  on  note 
également  une  exagération  du  réflexe  buccal. 

Un  examen  oculaire  (D.  Morax)  a  montré  :  l’existence  d’une  paralysie  de  la  conver¬ 
gence  sans  autres  troubles  de  motilité  oculaire,  l’intégrité  des  réactions  pupillaires 
avec  conservation  du  réflexe  consensuel  et  contraction  pupillaire  dans  l’effort  de  conver¬ 
gence  que  fait  le  malade  sans  résultat  ;  l’absence  de  lésion  du  tond  de  l’œil. 

Un  examen  électrique  (D''  Humbert),  pratiqué  le  10  décembre  1938, a  donné  les  ré¬ 
sultats  suivants  : 

Membre  inférieur  gauche  : 

I  nexeitabilité  absolue  à  tous  les  modes  d’excitation  de  tous  les  nerfs  et  de  tous  les  mus¬ 
cles.  .Seuls  les  muscles  de  la  plante  des  pieds  restent  excitables  avec  contractions  vives 
li’amplitude  diminuée. 

Membre  inférieur  droit. 

Plus  do  signes  de  dégénérescence  en  évolution.  Tous  les  muscles  sont  excitables  par 
leur  nerf  et  directement  par  ie  faradique  avec  amplitude  satisfaisante,  saut  au  niveau 
des  muscles  do  la  plante  ou  l’amplitude  est  un  peu  diminuée. 

Membres  supérieurs. 

Les  réactions  éleetri(iues  qualitatives  sont  normales  des  deux  côtés.  On  ne  trouve 
pas  de  diminution  appréciable  de  l’amplitude  des  contractions. 

Hnfin  :  la  T.  A.  est  de  10-10  ;  l’azotémie  de  0,40  ;  le  B.-W.  dans  le  sang  négatif.  Une 
radiographie  du  bassin  et  des  deux  hanches  a  montré  un  aspect  de  raréfaction  osseuse 
de  l’extrémité  supérieure  du  fémur  gauche,  avec  atrophie  de  la  tète  fémorale,  amincisse¬ 
ment  léger  de  la  diaphyse  et  disparition  presque  totale  de  l’ombre  du  petit  trochanter. 

Quand  on  essaie  de  faire  préciser  au  malade  la  chronologie  exacte  de  ses  troubles,  on 
apprend  que  le  début  de  sa  maladie  remonte  au  mois  de  janvier  1933.  Il  était  alors  au 
Chili  comme  ingénieur  dans  des  mines  de  nitrate  de  soude,  lorsqu’il  présenta  pendant  une 
huitaine  de  jours  un  épisode  infectieux  avec  température  à  38»  ou  39»,  au  cours  duquel 
il  tomba  dans  une  somnolence  profonde,  nécessitant  qu’on  le  réveille  pour  l’alimentation. 
Il  ne  se  plaignait  ni  de  céphalée  ni  de  douleurs,  il  ne  paraît  pas  avoir  eu  de  myoclonies 
ni  de  diplopie,  et  l’on  n’a  pas  pratiqué  de  ponction  lombaire  à  cette  époque.  11  semble 
en  outre  qu’ait  existé  un  léger  état  confusionnel,  sans  manifestations  délirantes  à  pro¬ 
prement  parler  :  par  moments,  dit-il,  il  ne  savait  plus  clairement  où  il  se  trouvait.  En¬ 
fin,  dès  cette  période  la  sialorrhée  était  abondante.  Cet  état  s’est  prolongé  une  semaine 
et  c’est  à  ce  moment  qu’au  huitième  jour  le  malade  s’est  réveillé  un  matin  avec  une 
paralysie  brusque  du  membre  inférieur  gauche.  La  paralysie  était  totale,  atteignant 
d’emblée  une  extension  qu’elle  n’a  jamais  dépassé  dans  la  suite  ;  par  contre,  aux  dires 
du  malade,  elle  respectait  le  côté  droit  ;  le  diagnostic  porté  fut  celui  de  poliomyélite,  et 
le  malade  reçut  du  sérum  antipoliomyélitique,  puis  un  début  de  traitement  électrique. 
Mais  dès  qu’il  fut  transportable,  il  demanda  à  ûtre  rapatrié  en  France. 

C’est  alors  qu’en  mars  1933,  pendant  qu’il  est  hospitalisé  à  Béziers  d’où  il  est  origi¬ 
naire,  survient  brusquement  une  accentuation  subite  de  l’hypersomnie  ;  pendant  huit 
heures  consécutives  dans  la  journée  le  malade  demeure  dans  un  sommeil  profond,  et 
deux  ou  trois  fois  dans  la  semaine  qui  suit  se  reproduit  une  crise  analogue  ;  pour  la  pre¬ 
mière  fois,  en  outre,  il  présente  de  la  diplopie.  Il  n’existe  en  revanche  ni  algies  ni  symp¬ 
tômes  infectieux,  et  dans  la  suite  ces  crises  d’hypersomnie  ne  se  reproduiront  plus  ; 
mais  pendant  plusieurs  mois  le  malade  gardera  une  somnolence  persistante  que 
n’accompagne  d’ailleurs  aucune  insomnie  nocturne. 

C’est  sans  doute  vers  cette  période,  au  milieu  de  1933,  que  s’est  constitué  le  syndrome 
parkinsonien  ;  il  est  difficile  de  faire  préciser  au  malade  la  date  d’apparition  de  la  rigidité 
et  du  tremblement,  mais  il  déclare  que  deux  ou  trois  mois  après  le  début  de  la  maladie 
le  syndrome  était  constitué  tel  à  peu  près  qu’il  est  actuellement,  mis  à  part  les  troubles 
de  la  parole  qui  n’apparurent,  dit-il,  qu’en  193tl. 

Aucune  autre  maladie  ne  se  retrouve  dans  les  antécédents,  rien  en  particulier  qui 
puisse  faire  penser  à  une  encéphalite  antérieure. 
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Cette  observation  concerne  donc  une  association  d'un  syndrome  polio¬ 
myélitique  et  d’un  syndrome  parkinsonien  que  l’anamnèse  ne  permet  pas 
de  rattacher  à  deux  étiologies  différentes.  En  effet,  la  paralysie  flasque 
survenue  au  huitième  jour  d’un  épisode  fébrile  s’est  bien  comportée  et 
se  présente  encore  avec  les  caractères  d’une  poliomyélite  antérieure  ai¬ 
guë.  Mais  dès  le  début  de  l’infection  a  existé  une  narcolepsie  importante 
qui  a  ceci  de  particulier  qu’elle  semble  avoir  persisté  de  façon  plus  ou 
moins  continue  pendant  près  d'un  an,  époque  où  le  syndrome  parkinso¬ 
nien  s’était  déjà  rapidement  constitué.  C’est  donc  bien  la  même  affection 
qui  a  donné  lieu  à  l’atteinte  des  cornes  antérieures  lombo-sacrées  et  à  l’at¬ 
teinte  hypothalamo-mésocéphalique. 

Est-il  impossible  d’aller  plus  loin  et  de  préciser  la  nature  de  l’infection 
en  cause  ?  Deux  positions  sont  possibles  :  la  première  est  de  rapporter  à 
une  encéphalite  épidémique  non  seulement  le  syndrome  parkinsonien 
mais  l’atteinte  du  neurone  moteur  périphérique.  On  sait  que  toute  une 
série  d'auteurs  sous  des  noms  divers  (formes  basses  de  l’encéphalite, 
encéphalite  périphérique)  ont  insisté  sur  l’étiologie  encéphalitique  de  cer¬ 
taines  radiculo  névrites.  Il  est  à  remarquer  d’ailleurs  que  ces  cas  n’ont 
pratiquement  jamais  été  suivis  de  syndromes  parkinsoniens,  et  que  les  rai¬ 
sons  pour  lesquelles  ces  faits  ont  été  attribués  à  l’encéphalite  restent  très 
discutables.  La  somnolence,  la  diplopie,  quelques  algies  ne  sont  pas  des 
caractères  suffisants  pour  incriminer  à  coup  sûr  la  maladie  de  von  Economo 
àl’originede  localisations  périphériques  qui  s’avèrent  exceptionnelles  dans 
les  encéphalites  authentiques.  Il  est  même  probable  qu’un  grand  nombre 
de  ces  faits  concernent  des  radiculonévrites  d’une  tout  autre  nature,  et  la 
lecture  de  certaines  de  ces  observations  où  est  notée  une  hyperalbuminose 
importante  fait  penser  à  la  probabilité  de  radiculonévrites  du  type  Guil- 
lain-Barré.  L’argument  le  plus  important  en  faveur  de  cette  première  ma¬ 
nière  de  voir  pourrait  être  tiré  de  l’importance  de  la  narcolepsie  dans 
notre  cas,  et  aussi  de  sa  longue  persistance.  Nous  ne  croyons  pas  que 
cet  argument  soit  suffisant.  Tout  d’abord  la  narcolepsie  est  un  phéno¬ 
mène  relativement  banal  dans  les  infections  cérébrales.  L’un  de  nous  a 
insisté  naguère  avec  M.  Guillain  (1)  sur  la  fréquence  de  la  somnolence 
dans  les  épisodes  subaigus  de  la  sclérose  en  plaques  ou  lors  des  syphilis 
basilaires.  Dans  la  poliomyélite  il  s’agit  d’un  symptôme  qui  a  été  constaté 
de  longue  date  puisqu’il  est  déjà  noté  par  Vulpian.  Il  s’agit  donc  d’une 
manifestation  qui  traduit  une  localisation  topographique  de  l’infection  et 
non  pas  d’un  symptôme  qui  puisse  avoir  une  valeur  étiologique.  De 
plus  la  narcolepsie  des  encéphalites  n’a  généralement  pas  cette  persis¬ 
tance  qui  est  un  des  caractères  de  la  narcolepsie  de  notre  cas.  On  peut 

(1)  G.  Guillain  et  Th.  Alajouanine.  La  somnolence  dans  la  sclérose  en  plaques.  Les 
épisodes  aigus  ou  subaigus  de  la  sclérose  en  plaques  pouvant  simuler  l’encéphalite  épi¬ 
démique.  Annales  de  Médecine,  juin  1928,  p.  111. 
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se  demander  si  ce  n’est  pas  au  caractère  plus  profond  et  plus  destructif 
des  lésions,  que  ne  sont  celles  de  l’encéphalite,  qu’est  due  cette  évolution. 

Une  deuxième  position  nous  paraît,  en  effet,  mériter  plus  de  considéra¬ 
tion.  C’est  de  rapporter  à  la  maladie  de  Heine-Médin  et  la  paralysie  flasque 
initiale,  dont  elle  a  tous  les  caractères,  et  également  le  syndrome  parkinso¬ 
nien.  En  effet  c’est  après  un  épisode  fébrile  qu’est  apparue  brusquement 
une  paralysie  totale  du  membre  inférieur  gauche,  qui  n’a  pas  régressé,  qui 
donne  lieu  à  un  membre  depolichinelleavec  hypotonie  massive  et  réaction 
de  dégénérescence  totale.  Il  n’est  pas  jusqu’au  tissu  osseux  qui  n’ait 
subi  le  retentissement  de  la  lésion,  sous  forme  d’une  atrophie  avec  ostéo¬ 
porose  considérable.  De  plus,  comme  il  n’est  pas  rare  dans  les  maladies 
d’Heine-Médin  graves,  la  lésion  ne  s’est  pas  cantonnée  à  la  corne  anté¬ 
rieure,  mais  a  atteint  la  voie  pyramidale,  alors  que  ce  fait  est  exceptionnel 
dans  l’encéphalite  épidémique.  C’est  à  la  diffusion  également  du  virus  de 
l’affection  que  doit  être  attribuée,  croyons-nous,  la  narcolepsie  précoce, 
apparue  dès  le  phase  initiale  fébrile.  En  effet,  comme  nous  l’avons  dit 
tout  à  l’heure,  les  formes  mésocéphaliques  de  la  maladie  de  Heine-Médin 
peuvent  donner  une  somnolence  importante  dont  la  longue  durée  paraît 
ici  en  rapport  avec  le  caractère  volontiers  destructif  des  lésions  de  cette 
affection.  La  rapidité  delà  constitution  du  syndrome  parkinsonien,  qui  a 
été  noté  déjà  au  bout  de  quelques  mois  d’évolution,  est  un  fait  évolutif 
très  spécial  qui  nous  paraît  d’interprétation  analogue.  Ce  n’est  d’ailleurs 
pas  un  fait  isolé  que  le  nôtre,  et  il  est  noté  dans  la  littérature  un  certain 
nombre  de  faits  de  syndromes  parkinsoniens  apparus  plus  ou  moins  rapi¬ 
dement  après  une  poliomyélite.  Dans  certains  cas  il  s’est  même  agi  de 
syndromes  parkinsoniens  transitoires  précoces  ayant  régressé  ensuite  au 
même  titre  que  les  autres  manifestations  poliomyélitiques  (Marinesco  et 
Draganesco  (1),  Vujic  et  Ristic  (2).  Mais  plus  importantes  encore  nous 
semblent  les  constatations  anatomiques  des  auteurs  qui  ont  étudié  les  lésions 
cérébrales  de  la  maladie  de  Heine-Médin.  En  effet,  l’existence  de  lésions 
graves  du  locus  niger  a  été  notée  par  Goldstein,  Harbitz  et  Scheel,  et 
ici  même  par  A. -Thomas  et  Lhermitte  (3)  Dans  ce  dernier  cas  la  subs¬ 
tance  noire  était  frappée  au  maximum,  non  seulement  par  des  lésions 
exsudatives  avec  infiltration  des  gaines  périvasculaires,  mais  aussi  sous 
forme  d’altération  des  cellules  mélanifères  avec  disparition  des  grains  de 
mélanine.  Notre  ami  van  Bogaert,  d’Anvers,  nous  a  fait  part  d’un  cas  ana¬ 
logue  qu’il  compte  d’ailleurs  présenter  ici  même  sous  peu.  Le  fait  que  ces 
constatations  anatomiques  concernant  des  cas  mortels  implique  une  gra¬ 
vité  exceptionnelle  des  formes  cérébrales  mésocéphaliques  de  la  poliomyé¬ 
lite  aiguë,  explique  sans  doute  aussi  le  peu  de  fréquence  des  syndromes 


(1)  Marinesco  et  Draganesco.  Sur  un  cas  de  parkinsonismî  infantile  au  cours 
de  la  maladie  de  Heine-Medin. /îeu.  Neurol.,  t.  I,  p.  175,  juin  1928. 

(2)  Vujic  et  Risxic.  Le  syndrome  parkinsonien  comme  complication  de  la  maladie 
de  Heine-Médin.  Presse  Méd.,  8  juin  1938,  p.  901. 

(3)  A.-Thomas  et  Lhermitte.  Les  lésions  cérébrales  et  médullaires  de  la  poliomyélite 
aiffuë  de  l’adulte.  Rev.  Neur.,  1,  p.  1242.  1929. 
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parkinsoniens  postpolioinyélitiques,  la  majorité  des  cas  de  cet  ordre 
aboutissant  à  la  mort  dès  la  phase  aiguë  de  l’affection. 

Il  est  certain  que  si  l’on  avait  des  données  épidémiologiques  précises, 
en  particulier  la  notion  d'une  épidémie  concomitante  de  poliomyélite, 
donnée  que  n’a  pu  nous  fournir  notre  malade,  il  y  aurait  là  un  nouvel 
argument  précieux  en  laveur  de  cette  étiologie. 

En  somme,  de  cette  discussion  qui  ne  peut  reposer  que  sur  la  confron¬ 
tation  des  arguments  plaidant  en  faveur  de  l’une  ou  l’autre  étiologie,  nous 
avons  tendance  à  conclure  qu’il  s’est  agi  dans  notre  cas  d’une  maladie  de 
Heine-Médin  avec  syndrome  parkinsonien  ultérieur  rapidement  constitué 
du  fait  d’une  localisation  haute  du  virus  que  traduisait  dès  le  début  une 
narcolepsie  importante.  On  conçoit  l’intérêt  de  tels  faits,  tant  pour  la 
démonstration  du  rôle  topographique  des  lésions  dans  la  genèse  des  syn¬ 
dromes  parkinsoniens,  rôle  topographique  qui  serait  plus  important  que 
la  nature  du  virus  en  cause  et  expliquerait  qu’il  puisse  y  avoir  des  étio¬ 
logies  multiples  delà  maladie  de  Parkinson,  alors  qu’on  a  une  tendance 
à  faire  jouer  constamment  l’encéphalite,  même  non  démontrée,  comme 
il  est  fréquent  de  l’observer  ;  d’autres  infections  que  l’encéphalite  ont 
d’ailleurs  fait  leur  preuve  comme  cause  de  syndromes  parkinsoniens, 
entre  autres  la  syphilis  (voir  l’important  mémoire  de  Georges  Guillain  et 
la  thèse  de  Saidman)  et  la  fièvre  typho’ide  (de  Gennes). 

M.  Mollaret.  —  L’observation  de  M.  Alajouanine  est  extrêmement 
intéressante  et  elle  pose  un  problème  difficile  dont  il  a  très  clairement 
offert  les  éléments.  Peut-être  une  thèse  inverse  de  la  sienne  présente-t-elle 
quelques  séductions  et  veut-il  me  permettre  d’en  être  l’avocat  ? 

Le  polymorphisme  du  début  de  la  poliomyélite  épidémique  doit,  certes, 
être  tenu  pour  considérable,  de  même  que  la  diffusion  anatomique  des 
lésions.  Mais  une  telle  observation  de  poliomyélite  totaliserait  une  pro¬ 
portion  élevée  d’anomalies.  La  somnolence  n’a  pas  été  qu’un  signe  initial 
et  transitoire,  et  sa  prolongation  et  même  ses  reprises  pendant  des  mois 
plaident  contre  la  poliomyélite  ;  l’existence  d’un  signe  de  Babinski  est 
une  éventualité  tout  de  même  rare  dans  cette  affection  ;  l’apparition  d’un 
syndrome  parkinsonien  trois  mois  plus  tard  constitue  un  phénomène  vrai¬ 
ment  plus  qu’exceptionnel  et  les  observations  de  la  littérature,  qui  le 
proposent,  se  comptent  par  unités  ;  ce  dernier  argument  reste  assez 
impressionnant  quand  on  pense  que  les  épidémies  de  poliomyélite  ont  pu 
porter  sur  des  dizaines  de  milliers  de  sujets  et  qu’une  telle  séquelle  ne 
saurait  facilement  passer  inaperçue.  Une  évolution  tant  soit  peu  pro¬ 
gressive  représente  par  ailleurs,  une  nouvelle  objection.  Le  sujet,  enfin, 
a  largement  dépassé  l’âge  habituel  delà  poliomyélite. 

Ne  serait-il  pas  moins  révolutionnaire  d’admettre,  comme  responsable 
de  l’ensemble  de  la  symptomatologie,  une  névraxite (celle  de  von  Economo 
ou  toute  autre)  ayant  comporté  une  atteinte  périphérique  ? 

Dans  tous  les  cas,  j’offrirais  bien  volontiers  à  M.  Alajouanine  de  pra¬ 
tiquer  dans  le  sérum  de  son  intéressant  malade,  une  recherche  des 
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propriétés  neutralisantes  vis-à-vis  du  virus  poliomyélitique,  sur  une  série 
de  singes  ;  elle  pourrait  fournir  un  argument  biologique,  permettant  de 
choisir  entre  des  opinions  cliniques  difficiles  à  départager  légitimement. 

M.  Alajouanine.  —  La  discussion  de  notre  interprétation  que  vient  de 
présenter  M.  Mollaret  ne  m’étonne  pas  ;  tous  les  arguments  qu’il  vient 
de  développer  brillamment,  je  les  ai  discutés  dans  mon  exposé  ;  car  ils 
m'étaient  aussi  apparus  comme  dignes  d'être  retenus.  Mais  pour  ma  part, 
je  crois  que  le  type  de  somnolence  de  notre  malade,  l’apparition  rapide 
du  syndrome  parkinsonien,  et  surtout  les  arguments  anatomiques  que 
j’ai  développés,  l’emportent  pour  le  diagnostic  de  maladie  de  Heine  Medin 
à  localisation  haute.  Pour  ce  qui  est  de  la  rareté  de  telles  constatations, 
je  crois  qu’elle  s’explique  par  ce  fait  que  ces  formes  hautes  comportent 
une  gravité  immédiate  etqu'elles  sont  rapidement  mortelles.  Bien  entendu, 
j'accepte  avec  plaisir  l’offre  de  M.  Mollaret  d’essayer  d’appuyer  cette 
discussion  clinique  sur  un  contrôle  biologique. 


Deux  syndromes  oto-neuro-oculistiques  d'origine  congénitale. 

Leurs  rapports  avec  les  phacomatoses  de  van  der  Hoeve  et  autres 

dysplasies  neuro-ectodermiques,  par  MM.  F.  ThiTuaut,  J.  Le- 

MOYNE  et  L.  Guillaum.at. 

Les  deux  malades  que  nous  présentons  offrent  différentes  manifestations 
oto-neuro-oculistiques,  les  unes  semblables,  les  autres  différentes,  qui 
toutes  paraissent  avoir  une  origine  congénitale  ;  les  syndromes  réalisés 
rappellent  par  certains  côtés  des  affections  déjà  connues,  mais  s’en 
éloignent  par  d’autres,  si  bien  que  la  question  delà  place  qui  doit  leur  être 
assignée  dans  la  nosographie  se  heurte  à  des  difficultés  que  nous  envi¬ 
sagerons  après  avoir  rapporté  les  deux  observations. 

Obs.  I.  —  M.  H. . .  Eugène,  âgé  de  25  ans,  nous  est  adressé  dans  le  service  neuro¬ 
chirurgical  de  la  Pitié  par  le  D'  Seigneury,  le  11  octobre  1937,  pour  des  troubles  de  la 
marche. 

Il  nous  apprend  que  depuis  huit  ans  (il  avait  alors  17  ans)  il  voit  moins  bien  ,  que  les 
autres  quand  la  nuit  tombe.  Deux  ans  plus  tard  il  se  plaint  de  vertiges,  de  troubles  de 
l’équilibre  et  de  la  marche,  «  il  avait  du  mal  à  se  tenir  sur  un  pied,  ilclaquait  des  pieds  en 
marchant,  surtout  du  droit,  il  ne  sentait  pas  comme  il  marchait,  ilétait  obligé  de  regar¬ 
deries  autres  pour  savoir  comment  marcher  »,  malgré  cela  la  force  musculaire  ne  parais- 
saitpas  diminuée,  il  marchait  sans  fatigue.  Ces  troubles  s’aggravent  lentement  durant 
les  quatre  années  suivantes,  à  tel  point  qu’en  1925  il  marche  en  traînant  les  pieds  et 
accroche  les  tapis,  et  qu’en  1936  le  gros  orteil  droit  se  plie  lorsqu’il  met  sa  chaussure. 
Pendant  ce  temps  l’héméralopie  s’accentue  tandis  que  l’acuité  auditive  diminue.  Le  4 
septembre  1937,  au  lendemain  de  l’ablation  d’une  dent  de  sagesse,  le  malade  remarque 
que  ses  pieds  sont  froids  et  insensibles,  qu’il  marche  difficilement,  avec  l’impression 
de  marcher  sur  du  coton.  Le  15  septembre,  il  se  fait  opérer  à  Lariboisière  d’un  phleg¬ 
mon  de  l’amygdale.  A  partir  de  ce  moment  les  troubles  paraplégiques  s’accusent  et 
bientôt  le  malade  se  fait  hospitaliser  à  la  Pitié. 

L’examen  fait  en  octobre  1937  révèle  des  troubles  morphologiques,  visuels,  auditifs 
et  paraplégiques. 

Les  troubles  m  orphologiques.  C’est  un  homme  maigre,  au  poil  roux,  à  la  peau  blan- 
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che.  Les  téguments  portent  des  taches  de  rousseur,  un  petit  n  ævus  sur  l’épaule  droite, 
et  disséminées  sur  le  tronc  plusieurs  petites  tumeurs  sessiles  ou  pédiculées  d’une  teinte 
jaune  soufre  ;  la  biopsie  d’un  de  ces  éléments  a  montré  qu’il  avait  sensiblement  la  même 
structure  que  la  peau.  La  paume  des  mains  est  plate,  les  doigts  sont  courts,  rétrécis  à 
leur  base,  élargis  et  aplatis  en  spatule  à  leur  extrémité.  Aux  pieds  existe  une  syndactylie 
partielle,  bilatérale  des  2'  et  3®  orteils,  plus  accusée  à  gauche,  tandis  que  le  4®  orteil 
paraît  anormalement  enfoncé  dans  le  métatarse. 

L’examen  des  yeux,  fait  par  E.  Hartmann  et  Guillaumat,  montre  en  plus  de  l’hémé- 
ralopie  un  rétrécissement  concentrique  considérable  des  deux  champs  visuels  ;  l’acuité 
visuelle  est  de  5  /lO  des  deux  côtés  avec  2  dioptries.  Ces  troubles  subjectifs  évoquent 
l’idée  d’une  rétinite  pigmentaire,  mais  l’examen  du  fond  d’œil  n’en  montre  pas  l’as¬ 
pect.  Il  n’y  a  pas  de  lésions  pigmentaires  de  la  périphérie  rétinienne,  mais  on  trouve  par 
contre  au  pôle  postérieur  des  lésions  pigmentées,  irrégulières,  entremêlées  de  craque¬ 
lures  jaunâtres.  Les  deux  papilles  sont  peu  altérées,  les  bords  étant  peut-être  un  peu 

L’examen  des  oreilles,  fait  parWinter,  montre  que  le  tympan  gauche  est  blanc,  épaissi, 
immobile,  et  que  le  tympan  droit  est  légèrement  épaissi.  L’audition  est  diminuée  des 
deux  côtés,  la  montre  n’est  pas  perçue,  la  voix  chuchotée  est  perçue  à  20  cm.  avec  er¬ 
reurs  pour  les  phonèmes  aigus,  cependant  le  diapason  et  les  sons  aigus  du  Struycken 
sont  perçus.  Il  n’existe  pas  de  troubles  vestibulaires,  l’épreuve  de  Barany  donne  des 
réactions  complètes  et  normales  avec  vertige. 

L’examen  du  nez  met  en  évidence  une  dégénérescence  polypoïde  des  deux  méats 
moyens  ;  l’odorat  est  très  diminué. 

L’examen  neurologique  :  la  marche  est  diiïlcile,  incertaine  ;  le  malade  steppe  ;  il  ne 
peut  garder  son  équilibre  au  garde-à-vous,  même  les  yeux  ouverts,  ni  se  tenir  sur  la 
pointe  des  pieds.  Il  existe  des  deux  côtés  une  paralysie  complète  de  l’extension  du  gros 
orteil  et  du  pied,  une  paralysie  moindre  de  l’extension  des  autres  orteils.  Le  mouvement 
de  flexion  des  orteils  est  très  affaibli,  celui  des  pieds  un  peu  moins.  Le  pied  droit  est 
ballant.  L’extension  des  genoux  est  légèrement  affaiblie,  la  flexion  s’exerce  normale¬ 
ment.  Les  mouvements  des  hanches  se  font  normalement.  Il  existe  une  atrophie  mas¬ 
sive  des  muscles  des  jambes,  surtout  de  ceux  de  la  loge  antéro-externe,  et  à  la  cuisse  une 
amyotrophie  discrète  des  quadriceps.  Les  réflexes  achilléens et  rotuliens  sont  abolis,  de 
même  les  cutanés  plantaires.  Il  n’existe  pas  de  douleurs.  Il  y  a  une  hypoesthésie  aux 
trois  modes  qui  va  en  décroissant  des  orteils  aux  genoux,  elle  est  surtout  prononcée  à  la 
face  interne  des  pieds  et  des  jambes.  La  sensibilité  est  normale  aux  cuisses  et  au  péri¬ 
née.  On  note  la  perte  complète  de  la  notion  de  position  des  orteils.  Pas  de  trouble 
sphinctérien  ni  génital.  L’examen  électrique,  pratiqué  dans  le  service  du  D''  Delherm, 
a  montré  une  D  R  avec  lenteur  et  inversion  polaire  sur  le  jambier  antérieur,  l’extenseur 
commun  et  l’extenseur  propre,  une  légère  lenteur  sur  les  péroniers,  une  hypoexcitabi- 
lité  faradique  sans  lenteur  sur  les  jumeaux,  une  excitation  normale  sur  le  quadri¬ 
ceps  et  aux  membres  supérieurs. 

Il  existe  en  résumé  une  paralysie  bilatérale  et  symétrique,  avec  légère  prédominance 
à  droite,  des  muscles  de  la  jambe  et  du  pied,  paralysie  flasque,  atrophique  avec  aboli¬ 
tion  des  réflexes  et  troubles  de  la  sensibilité  objective. 

L’épreuve  manométrique  lombaire  ne  montre  pas  de  blocage.  Le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  est  un  peu  jaune  ;  il  renferme  15  éléments  par  mmc.  à  la  cellule  de  Nageotte, 
1  gr.  60  %o  d’albumine  dosée  chimiquement  (six  grammes,  appréciée  par  néphélé¬ 
métrie),  réaction  de  Pandy  -t-f-!-,  de  Weichbrodt  -l--t-,de  Takata-Ara  rose  (réaction 
méningitique  non  syphilitique). 

Antécédents  personnefs.  —  Marié  en  1933,  pas  d’enfants.  Aucun  stigmate  de  syphilis. 

Antécédents  héréditaires.  —  Israélite  originaire  de  Russie,  sa  mère  est  la  propre  nièce 
de  son  père  :  la  notion  de  consanguinité  se  trouve  ici  bien  établie.  Sa  tante  (la  sœur 
de  sa  mère)  est  atteinte  de  polydactylie  :  elle  a  six  doigts. 

Evolution.  —  Après  six  injections  de  vaccin  T.  A.  B.,  le  malade  quitte  l’hôpital  légè¬ 
rement  amélioré  en  ce  qui  concerne  les  troubles  paraplégiques.  Il  est  revu  quatre  mois 
plus  tard  (mars  1938)  ;  les  réflexes  rotuliens  fonctionnent,  les  troubles  de  la  sensibilité 
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superficielle  ont  beaucoup  régressé.  Aux  yeux  la  vision  est  de  1  /3.  Le  malade  est  alors 
perdu  de  vue  jusqu’en  juin  1939.  Pendant  ce  temps  il  a  été  examiné  par  le  D''  G.  Re¬ 
nard  qui,  constatant  l’existence  de  kystes  intra-oculaires,  l’adresse  au  D''  Garcin  qui 
très  aimablement  nous  le  renvoie  à  la  Pitié. 

L’examen  des  yeux  fait  par  le  D'  E.  Hartmann  montre  la  persistance  des  troubles 
déjà  constatés.  On  observe  d’autre  part  deux  kystes  ovoïdes,  d’une  teinte  ardoisée  ; 
l’un  assez  gros  se  trouve  dans  l’œil  droit  en  bas  et  en  dedans  de  la  papille  ;  l’autre  plus 
petit  se  trouve  dans  l’œil  gauche  au-dessus  de  la  papille  ;  ils  paraissent  collés  sur  le  plan 
rétinien  et  se  révèlent  au  malade  par  un  scotome  positif,  mais  le  D''  Renard  a  pu  cons¬ 
tater  leur  déplacement. 

La  marche  est  maintenant  beaucoup  plus  aisée,  mais  ne  peut  être  poursuivie  long¬ 
temps  ;  il  est  à  noter  que  le  malade  écarte  un  peu  les  jambes  et  steppe  légèrement  à 
droite.  La  paralysie  de  l’extension  des  pieds  et  des  orteils  persiste,  de  même  que  l’amyo¬ 
trophie  réalisant  des  «  jambes  de  coq  ».  Les  réflexes  achilléens  sont  abolis,  la  notion  de 
position  des  orteils  est  perdue.  L’hypoesthésie  superficielle  se  limite  à  la  face  plantaire 
du  gros  orteil. 

Commentaire.  — Cette  observation  nous  montre  la  coexistence  d’une  dé¬ 
générescence  rétinienne  avec  syndrome  subjectif  de  rétinite  pigmentaire 
et  présence  de  kystes  intra-oculaires,  —  d’hypoacousie  de  perception,  — 
de  taches,  nævus  et  petites  tumeurs  cutanées,  —  d’une  malformation  sy¬ 
métrique  des  orteils,  —  de  paralysie  flasque,  amyotrophique  des  jambes. 
Tous  ces  troubles,  sauf  les  derniers,  sont  manifestement  d’origine  congé¬ 
nitale,  et  la  consanguinité  des  parents  joue  vraisemblablement  un  rôle  dans 
leur  apparition.  L’interprétation  des  troubles  paralytiques  des  membres 
inférieurs  est  plus  délicate  ;  les  circonstances  d’apparition  donnent  à 
penser  qu’ils  sont  acquis  et  relèvent  d’une  cause  surajoutée,  mais  il  est 
à  remarquer  que  plusieurs  années  avant  leur  apparition,  le  malade  se 
plaignait  de  troubles  lentement  progressifs  d’ordre  ataxique  ou  ataxo- 
cérébelleux,  semble-t-il  ;  la  survenue  récente  des  accidents  paralytiques 
a  rendu  impossible  l’analyse  des  troubles  primitifs  :  on  ne  peut  donc 
savoir  s’il  existait  antérieurement  des  lésions  spinales  ou  cérébello- 
spinales  dégénératives. 

Même  en  ne  considérant  que  les  manifestations  congénitales  il  nous 
paraît  difficile  de  faire  rentrer  ce  cas  dans  un  cadre  connu.  Par  certains 
côtés  il  s’apparente  aux  phacomatoses  de  van  der  Hoeve  (1)  en  raison  des 
kystes  rétiniens,  des  taches,  tumeurs  et  nævus  cutanés,  des  malforma¬ 
tions  des  orteils  (2).  Il  se  rapproche  d’autre  part  du  syndrome  de  Lau- 
rence-Moon-Bardet-Biedl  par  les  manifestations  oculaires  subjectives  et 
objectives  et  les  malformations  des  orteils  (3).  On  sait  en  effet  que  dans 
ce  syndrome  la  rétinite  pigmentaire  est  souvent  atypique  et  que  la  syn- 
dactylie  a  pour  le  diagnostic  autant  de  valeur  que  la  polydactylie.  Mais 

(1)  Les  phakomatoses  de  Bourneville,  de  Recklinghausen  et  de  von  Hippel-Lindau, 
par  van  der  Hoeve.  Journal  belge  de  Neurologie  et  de  Psgchialrie,  n“  11,  novembre  1933. 

(2)  Sur  un  cas  héréditaire  de  sclérose  tubéreuse  de  Bourneville.  Adénomes  sébacés, 
crises  convulsives,  phacomatose  rétinienne,  calcifications  intracrâniennes,  tumeurs 
péri-unguéales  de  Koenen,  par  R.  Gahcin,  G.  Renard,  M'*®  Huguet  et  P.  Caron. 
Reo.  Neur.,  t.  71,  1939,  p.  62  à  69. 

(3)  Le  syndrome  de  Laurence-Moon-Bardet-Biedl  (rétinite  pigmentaire,  polydac¬ 
tylie,  dystrophie  adiposo-génitale,  déficience  mentale).  Etude  clinique  et  génétique, 
par  E.  B.  Streiff  et  C.  Zeltner.  Archives  d’ophtalmologie,  t.  2,  n»  4,  avril  1938, 
p.  289-340. 
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la  surdité  et  les  troubles  nerveux  observés  chez  notre  malade  ne  font  pas 
partie  de  la  symptomatologie  classique  des  syndromes  mentionnés  ;  ces 
symptômes  évoquent  davantage  ceux  que  nous  avons  constatés  chez  notre 
deuxième  malade  dont  voici  maintenant  l’observation. 

Obs.  II.  — ■  M.  B...  Emile,  âgé  de  35  ans,  nous  est  adressé  à  la  Pitié  par  le  P.  Uela- 
fontaine  le  3  juin  1939  pour  des  troubles  de  l’équilibre. 

Ces  troubles  sont  variables  dans  leur  intensité,  tantôt  peu  gênants,  tantôt  assez  accu¬ 
sés  pour  que  le  malade  soit  obligé  de  se  taire  accompagner.  Lorsqu’ils  sont  accusés  ils  se 
manifestent  déjà  dans  la  station  debout  :  le  malade  doit  élargir  sa  base  de  sustentation 
pour  conserver  l’immobilité  ;  mais  iis  se  manifestent  plus  encore  à  la  marche  qui  est 
titubante,  incertaine  et  en  zigzag,  rappelant  la  démarche  ataxo-cérébelleuse.  Dans 
l’épreuve  du  talon  au  genou  les  mouvements  sont  légèrement  dysmétriques  et  ataxiques. 
La  notion  de  position  des  orteils,  sans  être  abolie,  est  cependant  troublée.  La  coordina¬ 
tion  apparaît  normale  par  contre  aux  membres  supérieurs.  11  n’y  a  pas  de  signes  py¬ 
ramidaux,  pas  de  troubles  des  réflexes.  Il  existe  d’autre  part  de  grosses  varices  aux 
membres  inférieurs,  surtout  à  droite  où  elles  ont  motivé  la  résection  de  la  saphène  in¬ 
terne. 

L’examen  des  oreilles  montre  des  tympans  grisâtres,  épaissis  ;  le  triangle  lumineux 
est  atténué  et  flou.  L’audition  e.st  fortement  troublée  des  deux  côtés  :  il  s’agit  d’une 
hypoacousie  typique  de  perception  avec  Schwabach  normal,  Rinné  -j-,  important  déficit 
il  l’audition  de  la  montre  et  abaissement  de  la  limite  supérieure  du  champ  auditif  à 
13.000  au  Struycken.  Cette  surdité,  d’après  le  malade,  existerait  depuis  sa  plus  jeune 
eiifance  ;  elle  s’accompagne  de  sifflements  aigus  intermittents  dans  l’oreille  droite.  L’exa- 
ment  vestibulaire  montre  l’absence  de  troubles  spontanés,  en  particulier  absence  de 
signe  de  Romberg,  cependant  la  marche  aveugle  est  difTicilement  exécutée.  L’épreuve 
de  Barany  donne  des  réponses  égales  et  normales. 

L’examen  dos  yeux  pratiqué  par  E.  Hartmann  et  Guillaumat  montre  une  vision  do 
1  /3  à  l’œil  droit  et  1/2  à  l’œil  gauche  avec  des  deux  côtés  un  verre  de  —  2.  Le  champ  vi¬ 
suel  est  concentriquement  très  rétréci.  A  i’ophtalmoscope  on  constate  des  deux  côtés 
une  cataracte  nucléaire  congénitale  et  une  rétinite  pigmentaire  typique,  avec  les  dépôts 
pigmentaires  en  forme  d’ostéoblastes  et  leur  .siège  périphérique.  Il  est  à  noter  que  le  ma¬ 
lade  ne  se  plaint  pas  d’héméralopie,  ce  qui  tient  sans  doute  à  l’existence  de  la  cataracte 
nucléaire,  cause  d’éblouissement  durant  le  jour  seulement.  D’autre  part,  l’examen  du 
fond  d’œil  révèle  à  droite  la  présence  d’un  kyste  ovalaire,  gris  ardoisé,  situé  un  pou 
au-dessous  du  centre,  avec,  semble-t-il,  un  fil  d’atlachei  nférieur  qu’on  ne  peut  suivre 
jusqu’à  la  rétine.  Le  kyste  est  susceptible  de  déplacements  lents  ;  il  se  traduit  pour  le 
malade  par  un  scotome  positif. 

En  ce  qui  concerne  les  antécédents  de  notre  malade,  une  seule  notion  mérite  d’être 
ladenue  :  son  frère,  M.  B...  Marcel,  âgé  de  42  ans,  est  également  atleinl  de  rélinile  pigmen- 
Inire,  avec  rétrécissement  du  champ  visuel  et  héméralopie,  mais  il  n’est  pas  sourd. 

Commentaire.  —  Cette  observation  montre  la  coexistence  de  rétinite 
pigmentaire  typique  avec  cataracte  nucléaire  et  kysie  intraoculaire,  — 
d’hypoacousie  de  perception,  —  de  troubles  de  l’équilibre.  Tous  ces  trou¬ 
bles  sont  congénitaux,  la  rétinite  pigmentaire  est  de  plus  familiale.  Les 
troubles  de  l’équilibre  sont  d’une  interprétation  délicate  ;  rien  n’autorise 
à  leur  attribuer  une  cause  vestibulaire  ;  leur  allure  ataxo-cérébelleuse  nous 
paraît  plutôt  en  faveur  d'une  forme  fruste  de  dégénérescence  spinale. 

Ici  encore  il  nous  paraît  difficile  de  mettre  une  étiquette  précise  sur  ce 
syndrome.  Si  la  coexistence  de  rétinite  pigmentaire,  de  cataracte  congé¬ 
nitale  et  de  surdité  est  un  fait  bien  connu,  par  contre,  l’existence  du  kyste 
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rétinien  et  des  troubles  de  la  marche  constituent  des  parlienlarités  inha¬ 
bituelles.  Ici  encore  l'aspect  du  fond  d'œil  évoque  les  phacomatoses  de 
van  der  Hoeve,  mais  l’analogie  se  limite  à  cette  seule  constatation.  La 
coexistence  de  la  rétinite  pigmentaire  et  des  troubles  delà  marche  offre 
quelques  analogies  avec  les  hérédodégénérations  rétinienne  et  spino- 
cérébelleuse  étudiées  récemment  par  MM.  Froment,  Bonnet  et  Colrat  (1) 
mais  les  malades  en  question  étaient  atteints  de  paraplégie  spasmodique 
familiale,  d’hérédo-ataxie  cérébelleuse  ou  de  maladie  de  Friedreich,  plus 
ou  moins  nettement  caractérisées,  et  non  de  manifestations  aussi  frustes 
que  celles  de  notre  malade. 

Soulignons  pour  terminer  les  signes  communs  à  nos  deux  observations, 
si  différentes  par  ailleurs  :  dégénérescence  rétinienne,  kystes  intra-ocu- 
laires,  surdité,  et  nous  pourrons  conclure  que  dans  le  groupe  des  dys¬ 
plasies  neuro-ectodermiques  congénitales  (2)  bien  des  combinaisons  sont 
possibles,  que  toutes  ne  sont  peut-être  pas  counues,  et  que  nos  observa¬ 
tions  en  représentent  seulement  un  cas  particulier. 

(Travail  de  la  clinique  nearochiriirgicale  de  la  Pitié. 

Professeur  Clovis  •Vincent). 

La  paralysie  laryngée  avec  aphonie  est  un  des  sièges  de  prédilec- 

lection  des  paralysies  saturnines,  par  .MM.  Th.  Alajouanine, 

Thurel,  Aubhv  et  Lotte  (3). 

La  paralysie  saturnine,  alors  même  qu’elle  est  généralisée  ou  tend  à 
l’être,  marque  sa  prédilectiou  pour  certains  groupes  musculaires,  dont 
l’atteinte  est  plus  précoce,  plus  profonde  et  par  suite  plus  durable.  Outre  le 
groupe  des  muscles  extenseurs  des  doigts  et  du  poignet  et  le  groupe  des 
muscles  péroniers,  une  place  à  part  doit  être  faite  à  un  troisième  groupe, 
celui  des  muscles  du  larynx,  non  pas  que  les  paralysies  laryngées  soient 
fréquentes,  mais  parce  que  celles-ci  ne  s’observent  guère  que  dans  le 
saturnisme. 

Ces  sièges  de  prédilection  de  la  paralysie  saturnine,  nous  les  retrou¬ 
vons  tous  chez  la  malade  que  nous  vous  présentons  et  nous  voyons, 
après  un  stade  de  paralysie  diffuse  où  prédominent  cependant  les  locali¬ 
sations  d’élection,  la  rétrocession  ne  laisser  persister  que  les  localisations 
classiques, 

M'>«  X.,  âgée  de  28  ans,  désirant  interrompre  une  grossesse  intempestive,  absorbe  des 
doses  quotidiennes  et  progressivement  croissantes  d'extrait  de  Saturne,  du  15  septem- 

(1)  Hérédodégénérations  rétinienne  et  spino-cérébelleuse.  Variantes  opbtalmos- 
copiqnes  et  neurologiques  présentées  par  trois  générations  successives,  par  J.  Fro¬ 
ment,  P.  Bonnet  et  A.  Colrat.  Journal  de  Médecine  de  Lyon,  20  mars  1937,  p.  153  à 
162. 

(2)  Les  dysplasies  neuro-ectodermiques  congénitales,  par  Ludo  van  Bogaebt. 
Reo.  Neur.,  t.  63,  1935,  p.  353  à  398. 

(3)  Communication  faite  à  la  séance  de  mars 
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bre  au  15  octobre  1938,  date  à  laquelle  le  résultat  recherché  est  obtenu.  Ce  total  s’élève 
à  30  grammes  d’extrait  de  Saturne,  soit  10  grammes  environ  de  sous-acétate  de  plomb. 

A  part  quelques  troubles  digestifs  (anorexie,  nausées,  constipation)  et  de  l’asthénie,  il 
ne  se  produit  tout  d’abord  rien  de  bien  anormal  ;  ce  n’est  qu’au  début  de  novembre, 
trois  semaines  après  cessation  de  toute  absorption  nouvelle  d’extrait  de  Saturne,  que 
s’installe  la  paralysie  saturnine,  accompagnée  de  douleurs  profondes,  donnant  à  la 
malade  l’impression  d’avoir  été  rouée  de  coups. 

La  paralysie  frappe  tout  d’abord  les  membres  inférieurs  et  les  membres  supérieurs- 
aboutissant  en  8  à  10  jours  à  une  impotence  complète  ;  la  malade  ne  peut  même  plus  se 
tenir  assise  dans  son  lit.  L’aphonie  et  la  dyspnée  n’apparaissent  que  quelques  Jours 
plus  tard. 

A  son  entrée  dans  le  service,  le  14  décembre,  c’est  le  tableau  d’une  polynévrite  généra¬ 
lisée  avec  aphonie,  dyspnée  et  tachycardie. 

Les  membres  inférieurs  sont  inertes,  les  pieds  tombants,  en  varus  équin  ;  seuls  sont 
possibles,  mais  sans  force,  de  petits  mouvements  de  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  et 
de  la  Jambe  sur  la  cuisse.  Les  muscles  sont  hypotoniques  et  atrophiés.  Les  réflexes  ten¬ 
dineux,  achilléens  et  rotuliens  sont  abolis  ;  à  l’excitation  plantaire  les  orteils  ne  répon¬ 
dent  que  par  une  ébauche  de  flexion. 

La  malade  ne  peut  s’asseoir,  ni  se  maintenir  dans  la  position  assise,  et,  lors  de  ces  ten¬ 
tatives,  on  ne  perçoit  aucune  contraction  des  muscles  de  l’abdomen.  Les  réflexes  cu¬ 
tanés  abdominaux  sont  abolis. 

Aux  membres  supérieurs  la  paralysie  est  également  globale,  mais  certains  groupes  mus¬ 
culaires  sont  plus  touchés  que  d’autres.  C’est  ainsi  que  les  muscles  postérieurs  de  l’a¬ 
vant-bras  ne  répondent  plus  aux  incitations  volontaires,  alors  que  la  malade  peut  en¬ 
core  exécuter  quelques  mouvements  de  flexion  et  de  latéralité  des  doigts,  et  même  éten¬ 
dre  les  2  dernières  phalanges  lorsque  la  première  est  maintenue  redressée  ;  les  muscles 
du  bras  et  de  l’épaule  sont,  à  peu  de  chose  près,  complètement  paralysés  et  sont  le  siège 
d’une  atrophie  nots^ble.  Les  réflexes  stylo-radial,  cubito-pronateur  et  tricipital  sont  abolis 
Les  mouvements  de  la  tête  sont  conservés  :  tout  au  plus  constate-t-on  une  diminution, 
d’ailleurs  discrète,  de  la  force  musculaire  des  sterno-cléido-mastoïdiens  et  des  trapèzes. 

La  mobilisation  des  différents  segments  des  membres  et  la  pression  des  masses  muscu¬ 
laires  déterminent  des  douleurs.  La  sensibilité  cutanée  est  à  peine  diminuée  aux 
extrémités  des  membres  et  la  sensibilité  musculaire  est  conservée. 

L’examen  électrique  (Docteur  Mathieu)  ne  décèle  encore  qu’une  dégénérescence  par¬ 
tielle  diffuse  des  muscles  des  quatre  membres,  et  plus  particulièrement  des  muscles 
antéro-externes  des  Jambes  et  des  mu.scles  des  mains  :  lenteur  de  la  contraction  d’un 
certain  nombre  de  fibres  musculaires  ;  conservation  de  l’excitabilité  des  muscles  par  le 

La  dyspnée,  qui  consiste  en  une  respiration  courte  et  rapide,  est  due  à  la  paralysie 
du  diaphragme  :  lors  de  l’inspiration  l’abdomen  se  déprime  au  lieu  de  se  soulever 
comme  normalement  ;  la  respiration  est  uniquement  costale  supérieure  et  l’ampliation 
thoracique  est-elle  très  réduite.  La  paralysie  du  diaphragme  a  été  contrôlée  ultérieure¬ 
ment  par  l’examen  radioscopique. 

La  voix  est  complètement  aphone  et  entrecoupée  par  de  fréquentes  inspirations,  cha¬ 
cune  d’elles  n’apportant  qu’un  faible  provision  d’air  et  permettant  tout  au  plus  l’émis¬ 
sion  d'un  ou  deux  mots. 

L’examen  laryngoscopique  rend  compte  de  l’aphonie  :  les  cordes  vocales  sont  para¬ 
lysées,  en  position  cadavérique  et  immobiles,  n’effectuant  aucun  mouvement,  ni  mou¬ 
vement  d’adduction  lors  de  la  phonation,  ni  mouvement  d’abduction  lors  de  l’Inspiration. 

On  ne  constate  pas  d’autres  paralysies  dans  le  domaine  des  nerfs  crâniens.  Le  voile  du 
palais  et  les  constricteurs  du  pharynx  se  contractent  normalement.  Le  pouls  est  rapide, 
120  pulsations  à  la  minute,  et  faible; la  tension  artérielle  est  à  11,6. La  température  est 
normale,  entre  37“  et  37“5.  On  est  frappé  par  la  pâleur  du  visage  et  la  décoloration  des 
muqueuses.  Le  nombre  des  hématies  est  de  2.500.000  et  9  %  de  celles-ci  sont  granulo- 
filamenteuses,  le  taux  de  l’hémoglobine  est  de  60%  ;  la  formule  leucocytaire  est  sensi¬ 
blement  normale. 
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A  noter  encore  un  liséré  de  Burton  et  la  présence  en  quantité  assez  importante  de 
plomb  dans  les  urines. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  n’est  aucunement  modifié.  Albumine  :  0  gr.  20  ;  pas  de 
réaction  cellulaire  ;  réactions  du  benjoin  et  de  Wassermann  négatives. 

Pendant  plus  d’un  mois  les  troubles  ne  subissent  pas  de  modifications  notables  ;  ce 
n’est  qu’au  début  de  janvier  1939  que  les  paralysies  saturnines  annoncent  leur  régres¬ 
sion.  On  assiste  tout  d’abord  au  retour  des  mouvements  de  la  racine  des  membres  infé¬ 
rieurs  et  supérieurs  et  à  l’atténuation  des  troubles  respiratoires.  L’aphonie  persiste,  mais 
à  l’examen  laryngoscopique,  si  les  mouvements  d’adduction  sont  toujours  impossibles, 
on  constate  une  ébauche  d’abduction  lors  de  l’inspiration. 

En  février,  les  troubles  de  la  phonation  s’améliorent  à  leur  tour  ;  d’abord  rauque  et 
bitonale,  la  voix  retrouve  peu  à  peu  sa  tonalité  normale.  C’est  la  corde  vocale  droite  qui 
récupère  la  première  ses  mouvements  phonatoires,  suivie  bientôt  par  la  corde  vocale 
gauche  ;  le  30  mars  la  motilité  laryngée  est  redevenue  normale. 

La  disparition  des  troubles  respiratoires  ne  correspond  pas  à  un  retour  complet  du 
fonctionnement  du  diaphragme  ;  tandis  que  l’hémidiaphragme  gauche  s’abaisse  lors  de 
l’inspiration,  l’hémidiaphragme  droit  présente  un  mouvement  d’ascension  paradoxal. 

Les  muscles  de  l’abdomen  se  contractent  avec  une  énergie  suffisante  pour  que  la  ma¬ 
lade  puisse  s’asseoir  et  se  maintenir  dans  cette  position. 

Aux  membres,  alors  que  certains  groupes  musculaires  ont  retrouvé  en  partie  leur 
activité,  d’autres  sont  encore  paralysés  :  ce  sont,  aux  membres  inférieurs,  les  muscles  de 
la  loge  antéro-externe  de  la  jambe,  et  plus  particulièrement  les  péroniers,  et  aux  membres 
supérieurs,  le  triceps  et  les  muscles  postérieurs  de  l’avant-bras  à  l’exclusion  du  long  su- 
pinateifr  qui  se  contracte  avec  une  certaine  énergie. 

Les  muscles  les  plus  paralysés  sont  les  plus  atrophiés. 

Les  résultats  de  l’examen  électrique  concordent  avec  les  données  de  la  clinique  : 

Aux  membres  supérieurs  :  R.  D.  globale  pour  le  triceps,  les  radiaux,  les  extenseurs 
des  doigts,  le  cubital  postérieur,  qui  ne  répondent  ni  par  le  nerf  ni  au  courant  faradique 
et  présentent  une  lenteur  galvanique  ;  R.  D.  parcellaire  pour  le  deltoïde,  le  biceps,  le 
brachial  antérieur,  le  long  supinateur,  les  fléchisseurs  et  les  muscles  des  mains. 

Aux  membres  inférieurs  :  R.  D.  parcellaire;  les  muscles  les  plus  touchés  réagissent 
aux  excitations  du  nerf  et  au  courant  faradique. 

A  noter  encore  l’existence  d’une  tumeur  dorsale  du  carpe,  d’apparition  récente  ;  les 
os  du  carpe  sont  le  siège  d’une  ostéoporose  notable,  mise  en  évidence  par  la  radiographie. 

L’état  général  s’est  lui  aussi  considérablement  amélioré  :  le  nombre  des  hématies  dé¬ 
passe  4.000.000  et  on  ne  trouve  plus  que  3  %  d’hématies  granulo-filamenteuses  ;  le 
pouls  est  à  80,  bien  frappé  :1a  tension  artérielle  est  à  13,8.  Le  liséré  de  Burton  a  disparu. 

Nous  trouvons  dans  cette  observation  plusieurs  faits  dignes  de  re¬ 
marque. 

1.  —  Tout  d’abord  la  nature  du  produit  toxique  ;  il  s’agit  de  l’extrait  de 
Saturne,  qui  était  assez  souvent  en  cause  autrefois,  mais  qui  l’est  excep¬ 
tionnellement  aujourd’hui  ;  c’est  dans  le  but  d'avorter  et  jusqu’à  la  réus¬ 
site  de  son  projet  que  la  malade  a  absorbé  en  un  mois  des  doses  progres¬ 
sivement  croissantes  d’extrait  de  Saturne,  correspondant  à  10  grammes 
de  sous-acétate  de  plomb. 

2.  —  En  second  lieu,  l’apparition  des  accidents  saturnins  trois  semaines 
après  cessation  de  toute  absorption  nouvelle  du  produit  toxique,  mais 
alors  que  le  plomb  n’était  pas  encore  éliminé,  puisqu’on  en  trouvait  encore 
une  quantité  assez  importante  dans  les  urines. 

3.  — En  troisième  lieu,  la  nature  des  accidents,  qui  consistent  essen¬ 
tiellement  en  paralysies  périphériques  et  en  anémie  grave,  la  gravité  de 
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ces  accidents  contrastant  avec  Tabsence  des  antres  manifestations  habi¬ 
tuelles  du  saturnisme,  des  coliques  de  plomb  en  particulier. 

4.  —  Enfin  et  surtout,  la  topographie  des  paralysies  saturnines  :  malgré 
la  tendance  à  la  généralisation,  les  paralysies  marquent  leur  prédilection 
pour  certains  groupes  musculaires,  dont  l’atteinte  est  plus  précoce,  plus 
profonde  et  par  suite  plus  durable. 

On  sait  la  prédilection  des  paralysies  saturnines  pour  les  muscles 
extenseurs  des  doigts  et  du  poignet,  qui  appartiennent  tous  au  même 
groupe  radiculaire,  celui  de  C7,  et  on  ne  manque  pas  de  souligner  l’inté¬ 
grité  du  long  supinateur,  qui  est  innervé  comme  les  précédents  par  le 
nerf  radial,  mais  qui  appartient  à  un  autre  territoire  radiculaire,  celui  de 
G  6;  aux  membres  inférieurs,  dont  l’atteinte  est  beaucoup  plus  rare  et  tou¬ 
jours  surajoutée  à  celle  des  membres  supérieurs,  ce  sont  les  muscles  péro¬ 
niers  qui  sont  le  siège  d’élection  de  la  paralysie,  le  jambier  antérieur 
restant  indemne. 

Aux  côtés  de  ces  deux  groupes  musculaires  il  faut  faire  une  place  à  part 
au  diaphragme  et  plus  encore  aux  muscles  du  larynx,  non  pas  que  les 
paralysies  laryngées  soient  fréquentes,  mais  parce  qu’on  ne  les  observe 
guère  que  dans  le  saturnisme.  Là  encore  le  saturnisme  choisit  et  frappe 
avant  tout  les  muscles  de  la  phonation,  ainsi  qu’en  témoigne  l’aphonie, 
qui  ne  fait  jamais  défaut  et  qui  implique  à  coup  sûr  la  paralysie  des  cons¬ 
tricteurs  (ou  adducteurs)  ;  les  muscles  dilatateurs  (ou  abducteurs)  peuvent 
être  paralysés  à  leur  tour,  mais  ils  ne  le  sont  que  secondairement  ou  tout 
au  moins  en  même  temps  que  tes  constricteurs,  et  il  est  difficile  de  juger 
de  leur  état  en  cas  de  paralysie  associée  des  constricteurs,  car  celle-ci 
fait  que  la  glotte  reste  entr’ouverte  et  laisse  passer  l’air  ;  il  ne  saurait 
dans  ces  conditions  être  question  de  dyspnée  laryngée  avec  comage  et 
tirage. 

A  l’origine  de  la  dyspnée  qui  coexiste  avec  l’aphonie  il  faut  chercher 
une  cause  en  dehors  du  larynx  et  il  semble  bien  que  dans  les  paralysies 
saturnines  généralisées  ce  soit  la  paralysie  du  diaphragme  qui  en  rende 
Compte  ;  il  en  est  ainsi  chez  notre  malade  :  lors  de  l’inspiration  l’abdo¬ 
men  se  déprime  au  lieu  de  se  soulever,  comme  normalement  ;  la  respira¬ 
tion  est  uniquement  costale  supérieure  et  encore  l’ampliation  thoracique 
est-elle  de  faible  étendue.  La  paralysie  du  diaphragme  ne  va  pas  non  plus 
sans  nous  gêner  dans  l’appréciation  de  l’état  des  dilatateurs  :  l’appel 
d’air  inspiratoire  étant  très  réduit,  l’ouverture  delaglotte  qui  résulte  de  la 
paralysie  des  constricteurs  peut  suffire  à  son  passagesans  qu’il  soit  besoin 
que  les  cordes  vocales  s’écartent  davantage  ;  dans  ces  conditions  il  n'est 
pas  permis  de  déduire  de  l’immobilité  des  cordes  vocales  que  les  dilata¬ 
teurs  sont  paralysés.  Or,  l’immobilité  des  cordes  vocales  est  le  seul  crité¬ 
rium  valable  de  la  paralysie,  la  position  des  cordes  ne  donnant  à  elle  seule 
aucune  certitnde  ;  avertis  de  toutes  ces  difficultés  d’appréciation  tou¬ 
chant  l’état  des  dilatateurs,  nous  avons  parcouru  la  littérature  médicale 
et  noos  n’avons  pas  trouvé  de  cas  authentiques  de  paralysie  isolée  des 
dilatateurs  d  origine  saturnine. 
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Dans  le  Dictionnaire  des  Sciences  Médicales  (1813),  Lallier  Winslow 
signale  l’aphonie  et  la  dyspnée  dans  le  saturnisme,  mais  il  attribue  l’apho¬ 
nie  à  la  sécheresse  de  la  gorge  et  du  larynx  et  la  dyspnée  à  des  convul¬ 
sions  du  diaphragme  et  des  muscles  abdominaux  ;  l’interprétation  des 
faits  est  inexacte,  mais  se  conçoit  si  l’on  se  souvient  que  la  laryngo- 
scopie  n’existait  pas  encore  et  que  l’abdomen  se  déprime  brusquement  à 
chaque  inspiration,  lorsque  le  diaphragme  est  paralysé. 

Tanquerel  des  Planches  trouve  sur  120  cas  de  paralysies  saturnines 
16  cas  d  aphonie  et,  malgré  l’absence  de  contrôle  laryngoscopique,  attri¬ 
bue  celle-ci  aune  paralysie  des  muscles  intrinsèques  du  larynx,  paralysie 
qui  serait  due  elle-même  à  la  lésion  directe  par  le  plomb  des  rameaux 
laryngés  supérieur  et  inférieur  du  pneumogastrique.  Dans  tous  les  cas, 
l’aphonie  est  associée  à  des  paralysies  des  membres  ;  elle  n’apparaît  pas 
en  même  temps  que  les  paralysies  des  membres  ;  mais  avec  un  retard 
de  10  à  15  jonrs  et  même  de  3  mois  dans  l'observation  X  ;  elle  n’aggrave 
pas  le  pronostic  et  guérit  en  l’espace  de  2  à  3  mois.  Dans  l’observation 
VIII  à  l'aphonie  se  surajoute  une  paralysie  respiratoire  et  le  malade 
succombe  en  deux  jours  à  l’asphyxie. 

Dans  la  thèse  de  Heugas  (Paris,  1877)  sur  la  paralysie  respiratoire  et 
l’aphonie  au  cours  des  polynévrites  saturnines  généralisées,  nous  trouvons 
deux  observations  analogues  a  la  nôtre  par  leur  symptomatologie  :  la  pre¬ 
mière  aboutit  à  la  mort  par  asphyxie  ;  la  seconde  a  une  évolution  favo¬ 
rable  tout  au  moins  pour  ce  qui  est  de  l’aphonie  et  de  la  paralysie  respi¬ 
ratoire  qui  régressent  en  six  semaines. 

Le  Meignen  dans  sa  thèse  (Paris,  1888)  rapporte  uneobservation  nou¬ 
velle  de  polynévrite  saturnine  généralisée  avec  paralysie  respiratoire  et 
aphonie,  ces  deux  derniers  troubles  commençant  à  régresser  un  mois 
environ  après  le  début  des  phénomènes  paralytiques  pour  disparaître 
complètement  au  bout  de  trois  mois  ;  la  seule  paralysie  qui  persiste  est  la 
paralysie  des  extenseurs  des  doigts  et  du  poignet. 

Krause.  dans  une  élude  sur  les  troubles  des  fonctions  laryngées  dans 
les  maladies  du  système  nerveux  (1888),  trouve  dans  deux  cas  sur  huit 
de  paralysies  saturnines  des  signes  laryngoscopiques,  une  immobilité  de 
la  corde  vocale  gauche  dans  l’un,  une  parésie  des  adducteurs  dans  l’autre. 

Mme  Dejerine-Klumpke,  dans  sa  thèse  sur  les  poIynévrites(Paris,  1889) 
mentionne  quelques  cas  d’aphonie  dans  les  paralysies  saturnines. 

Heymann  (1896)  rapporte  3  cas  de  paralysies  laryngées  saturnines  asso¬ 
ciées  à  des  paralysies  des  mains  et  des  avant-bras  et  admet,  en  se  basant 
sur  l’examen  layngoscopique,  qu’il  s’agit  dans  un  cas  d’une  paralysie  bila¬ 
térale  des  abducteurs  ;  ces  conclusions  sont  en  contradiction  avec  la  cli¬ 
nique,  cardans  les  trois  cas  il  existe  de  l’aphonie  et  celle-ci  implique  la 
paralysie  des  adducteurs. 

Le  malade  de  Mosny  et  Stern  présente,  outre  une  paralysie  des  mem- 
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bres  supérieurs,  une  voix  bitonale  due  à  la  paralysie  complète  de  la  corde 
vocale  gauche. 

De  toutes  ces  observations  il  résulte  que  le  saturnisme,  après  avoir 
paralysé  les  membres,  frappe  avec  une  relative  fréquence  les  muscles 
du  larynx,  tout  d’abord  les  adducteurs,  comme  en  témoigne  la  constance 
des  troubles  vocaux,  en  second  lieu  et  de  façon  contingente  les  abduc¬ 
teurs,  sans  qu'on  puisse  d’ailleurs  affirmer  avec  certitude  que  ceux-ci 
sont  paralysés,  car  l’ouverture  de  la  glotte  par  paralysie  des  constric¬ 
teurs  est  suffisante  pour  le  passage  de  l’air  ;  on  conçoit  qu’une  paralysie 
des  abducteurs  puisse  exister  sans  dyspnée  et  que  les  cordes  vocales  ne 
s’écartent  pas  davantage  lors  de  la  respiration  sans  qu’on  puisse  en 
conclure  que  les  abducteurs  sont  paralysés . 


Nous  avons  relevé  dans  la  littérature  des  faits  contradictoires,  d’une 
part  des  cas  de  paralysies  laryngées  isolées,  sans  paralysies  des 
membres,  d’autre  part  des  cas  de  paralysie  des  dilatateurs  avec  dyspnée 
laryngée  ;  disons  tout  de  suite  qu’ils  ne  sont  pas  tous  exempts  de  cri¬ 
tiques. 

Les  voici,  tels  qu’ils  ont  été  décrits  et  interprétés  par  leurs  auteurs  : 

L'observation  de  Smith  concerne  une  femme  chez  qui,  depuis  six  ans 
et  demi,  se  produit  au  moment  des  périodes  menstruelles  une  aphonie  à 
répétition,  considérée  par  l’auteur  lui-même  comme  entièrement  fonc¬ 
tionnelle,  et  chez  qui  l’examen  laryngoscopique  pratiquée  lors  d’un 
nouvel  épisode  d’aphonie  met  en  évidence  pendant  la  phonation  une 
fente  triangulaire  à  la  partie  postérieure  de  la  glotte,  attestant  d’une 
paralysie  des  ary-arythéno'idiens.  L’interrogatoire  apprend  que  la  ma¬ 
lade  a  présenté  quelques  mois  auparavant  des  coliques  intestinales  et 
une  paralysie  transitoire  des  extenseurs  du  poignet  et  qu’elle  s’est  servie 
pendant  quelque  temps  d’eau  ayant  séjourné  dans  des  tuyaux  de  plomb. 
L’auteur  conclut  que  le  plomb  est  la  cause  de  la  paralysie  des  muscles 
ary-aryténo'idiens  à  l’exclusion  des  autres  muscles  du  larynx. 

Des  trois  observations  de  Seifert  la  première  a  trait  également  à  une 
paralysie  isolée  des  muscles  interaryténo'idiens  se  manifestant  par  un 
léger  enrouement  et  survenu  en  même  temps  qu’une  crise  de  colique  de 
plomb  chez  un  peintre. 

La  seconde  est  celle  d’un  peintre  qui,  au  cours  d’une  insuffisance  car¬ 
dio-rénale,  présente  une  dyspnée  avec  sensation  de  corps  étranger  dans 
la  gorge  et  un  enrouement  de  la  voix,  et,  à  l’examen  laryngoscopique, 
un  œdème  de  la  muqueuse  laryngée  surtout  au  niveau  des  cartilages 
aryténo'ides  et  des  cordes  qui  restent  rapprochées  pendant  la  respira¬ 
tion  ;  après  disparition  de  l’œdème  à  la  suite  de  scarifications,  la  corde 
vocale  droite  se  mobilise  vers  l’extérieur  tandis  que  la  corde  vocale 
gauche  reste  rapprochée  de  la  ligne  médiane  même  pendant  une  respi¬ 
ration  intense  ;  le  malade  ayant  succombé  un  mois  plus  tard  de  compli- 
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cations  cardio-rénales,  on  constate  à  l’autopsie  que  la  muqueuse  laryn¬ 
gée  est  épaissie  par  de  l’œdème  qui  est  le  siège  de  petites  hémorragies 
et  que  le  muscle  crico-arythénoïdien  postérieur  gauche  est  pâle,  aminci 
et  fortement  atrophié  ;  et  l’auteur  de  conclure  à  une  paralysie  saturnine 
de  l’abducteur  gauche,  qui  devait  exister  déjà  depuis  longtemps,  bien 
avant  que  le  malade  ne  vienne  consulter,  étant  donnée  l’importance  de 
l’atrophie  du  muscle. 

Le  troisième  malade  de  Seifert  a  présenté  pendant  dix  ans  à  plusieurs 
reprises  des  crises  d’enrouement  transitoires  ;  à  l’occasion  d’une  nou¬ 
velle  crise  d’enrouement  un  examen  laryngoscopique  est  pratiqué  :  la 
corde  vocale  droite  paraît  rapprochée  de  la  ligne  médiane  et  n’est  pas 
incurvée  vers  l’extérieur,  elle  ne  se  mobilise  ni  pendant  la  phonation  ni 
pendant  la  respiration  ;  le  diagnostic  posé  est  celui  de  paralysie  com¬ 
plète  des  muscles  du  larynx  du  côté  droit  faisant  suite  à  une  parésie 
dont  les  premiers  symptômes  remontent  à  dix  ans. 

Flatow,  chez  un  peintre  qui  avait  déjà  présenté  antérieurement  une 
crise  transitoire  d’enrouement  et  dont  depuis  huit  jours  la  voix  était 
rauque  et  enrouée  et  la  respiration  très  dyspnéique  avec  stridor  et  cya¬ 
nose,  fait  à  l’examen  laryngoscopique  les  constatations  suivantes  :  la 
muqueuse  de  l’aditus  laryngé  est  œdématiée,  les  bandes  ventriculaires 
sont  œdématiées  surtout  à  gauche  et  recouvrent  en  grande  partie  les 
cordes  vocales,  la  corde  vocale  gauche  est  immobilisée  près  de  la  ligne 
médiane  et  la  corde  vocale  droite  ne  s’écarte  que  très  peu  lors  de  la  res¬ 
piration  de  telle  sorte  qu’il  n’y  a  qu’une  fente  étroite  pour  le  passage  de 
l’air,  mais  pendant  la  phonation  la  corde  vocale  droite  se  rapproche 
apparemment  bien  de  la  ligne  médiane.  Sous  l’influence  d’un  traitement 
général  (sangsues,  purgatifs...),  les  troubles  dyspnéiques  s’améliorent 
en  même  temps  que  l’œdème  laryngé  diminue  ;  il  est  alors  évident  que 
la  corde  vocale  gauche  est  complètement  immobile  et  que  la  corde 
vocale  droite  se  mobilise  très  peu  pendant  la  respiration,  tandis  qu’elle 
se  mobilise  normalement  pendant  la  phonation  ;  trois  semaines  plus 
tard,  la  corde  vocale  droite  se  mobilise  normalement  pendant  la  phona¬ 
tion  et  la  respiration,  la  corde  vocale  gauche  restant  toujours  immobile 
dans  l’un  ou  l’autre  cas.  L’auteur  admet,  d’une  part,  une  paralysie  des 
muscles  de  la  corde  vocale  gauche  qui  existait  déjà  probablement  de¬ 
puis  plus  d’un  an,  d’autre  part,  une  parésie  récente  et  passagère  des 
abducteurs  de  la  corde  vocale  droite,  qui  avait  provoqué,  avec  le  gon¬ 
flement  œdémateux,  la  gêne  respiratoire. 

Le  malade  de  Donelan,  à  la  fois  peintre  et  typographe,  commence  par 
faire  une  pleurésie,  qui,  d’après  l’auteur,  semble  avoir  diminué  sa  résis¬ 
tance  à  l’intoxication  saturnine.  L’année  suivante,  la  voix  devient  rauque 
et  on  trouve  à  l’examen  laryngoscopique  une  petite  ulcération  lenticu¬ 
laire  siégeant  à  l’union  de  la  corde  vocale  droite  et  de  l’apophyse  vocale 
de  l’arythénoïde,  ce  qui  incite  à  penser  à  une  tuberculose  laryngée  ;  dix 
mois  plus  tard,  les  troubles  vocaux  s’étant  accentués,  le  malade  consulte 
à  nouveau  :  la  voix  a  perdu  son  timbre  et  sa  sonorité  et  on  constate 
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une  flaccidité  des  replis  arythéno-épiglottiqiies  et  l’absence  de  mouve¬ 
ment  du  cartilage  cricoïde  vers  le  cartilage  thyroïde  pendant  la  phona¬ 
tion,  traduisant  une  paralysie  des  muscles  tenseurs  des  cordes  vocales, 
qui  sont  innervés  par  les  nerfs  laryngés  supérieurs. 

Collet  rapporte  un  cas  de  paralysie  des  dilatateurs  chez  un  plombier 
atteint  d’intoxication  saturnine  manifeste,  avec  coliques  de  plomb  et 
insuffisance  cardio-rénale.  Depuis  deux  ans  s’est  installée  progressive¬ 
ment  une  amyotrophie,  précédée  de  phénomènes  douloureux  à  type  de 
crampes  musculaires  et  ayant  envahi  successivement  le  membre  infé¬ 
rieur  gauche,  le  membre  inférieur  droit,  la  main  droite  et  la  main 
gauche  ;  on  constate  des  secousses  fibrillaires,  une  abolition  des  réflexes 
achilléens  avec  conservation  des  rotuliens.  C’est  deux  ans  après  le  début 
de  l’amyotrophie  que  des  accès  de  dyspnée  avec  cornage  font  leur  appa¬ 
rition  et  que  les  constatations  laryngoscopiques,  faites  à  cette  occasion, 
amènent  l’auteur  à  admettre  une  paralysie  des  dilatateurs.  Trois  mois 
plus  tard  le  malade  succombait  avec  une  dyspnée  progressive  et  paro¬ 
xystique  et  des  signes  de  broncho-pneumonie.  Peut-être  pourrait-on, 
d  après  l’auteur,  rattacher  la  dyspnée  paroxystique  et  la  paralysie  des 
dilatateurs  à  une  intoxication  saturnine  professionnelle,  malgré  le  carac¬ 
tère  atypique  des  autres  symptômes  cliniques.  De  fait,  ceux-ci  éveillent 
en  nous  l’idée  d’un  autre  diagnostic,  celui  de  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique. 

Le  malade  de  Myerson  est  admis  à  l’hôpital  le  2  juin  1933  et  meurt  le 
25  juillet.  On  constate,  le  lendemain  de  son  admission,  une  ophtalmo- 
plégie  complète  bilatérale  qui  avait  débuté  trois  semaines  auparavant  par 
un  ptosis  de  l’œil  droite!  une  diplopie.  Quelques  jours  plus  tard  d’autres 
troubles  surviennent  :  difficulté  d’extension  du  médius,  de  l’annulaire  et 
de  l’index  de  la  main  gauche,  puis  de  la  main  droite  et  diminution  de 
force  des  triceps,  des  muscles  fléchisseurs  du  pied  gauche,  des  muscles 
du  cou  ;  gêne  de  la  déglutition,  déviation  du  voile  du  palais  vers  la  droite, 
anesthésie  pharyngée  ;  troubles  de  la  voix  qui  devient  gutturale  et  rauque 
et  paralysie  de  la  corde  vocale  droite  qui  reste  en  position  médiane  pen¬ 
dant  la  phonation  et  la  respiration.  L’origine  saturnine  de  cette  paralysie 
laryngée,  qui  d’après  l’auteur  ne  porte  que  sur  l’abducteur  droit,  repose 
sur  l'examen  chimique  des  viscères,  qui  décèle  ;  60  mmgr.  de  PB  pour 
les  intestins,  4  mmgr.  pour  500  grammes  de  foie  et  6  mmgr.  5  pour 
60  grammes  d’os. 

Nous  ne  ferons  que  signaler  l’observation  par  trop  superficielle  de 
Ornsby  :  il  s’agit  chez  une  jeune  femme  qui  se  servait  de  tabac  à  priser 
falsifié  avec  le  plomb,  d’une  aphonie,  qui  guérit  complètement  en  deux 
jours  et  que  l’auteur  n’hésite  pas  à  attribuer  à  une  paralysie  des  nerfs  la¬ 
ryngés  malgré  l’absence  de  contrôle  laryngoscopique. 

Laissant  de  côté  ces  cas  où  l’on  ne  retrouve  pas  les  localisations  habi¬ 
tuelles  et  caractéristiques  de  la  paralysie  saturnine,  nul  doute  que  l’as¬ 
sociation  de  paralysies  des  membres  et  de  paralysies  laryngés  et  la  pré¬ 
dominance  de  la  paralysie  sur  certains  groupes  musculaires,  muscles 
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extenseurs  des  doigts  et  du  poignet,  muscles  péroniers,  muscles  constric¬ 
teurs  du  larynx  n’appartiennent  qu’au  saturnisme. 

Par  contre,  la  paralysie  laryngée  isolée,  tout  au  moins  celle  qui  porte 
sur  les  constricteurs  en  admettant  qu’elle  puisse  à  la  rigueur  être  la  seule 
manifestation  nerveuse  du  saturnisme,  n’est  pas,  parmi  les  paralysies 
toxiques,  particulière  au  saturnisme  ;  des  cas  de  paralysie  laryngée  avec 
aphonie  ont  été  signalés  dans  l’alcoolisme  chronique  (Morgan)  (1),  au  cours 
des  intoxications  arsenicales  aiguë  et  chronique  (Imbert-Goubeyre  (2)  ; 
Heymann)  (3).  Quant  à  la  paralysie  laryngée  limitée  aux  dilatateurs,  il  ne 
semble  pas  que  le  saturnisme  puisse  la  donner,  car,  à  notre  connaissance, 
aucun  cas  probant  n’a  été  publié  jusqu’à  présent.  Nous  avons  trouvé  dans 
la  littérature  (4)  un  cas  de  paralysie  des  dilatateurs,  contrôlée  par  l’examen 
laryngoscopique  et  se  manifestant  par  une  dyspnée  subite  qui  nécessita 
une  trachéotomie  ;  il  s’agissait  d’une  jeune  femme,  atteinte  de  tuberculose 
pulmonaire,  traitée  par  la  sanocrysine. 


La  prédilection  du  plomb  pour  certains  groupes  de  muscles  fonction¬ 
nellement  associés,  extenseurs  des  doigts  et  du  poignet,  péroniers  laté¬ 
raux,  constricteurs  du  larynx,  et  l’absence  de  troubles  sensitifs  sont  en 
faveur  d’une  atteinte  directe  par  le  toxique  des  neurones  moteurs  périphé¬ 
riques.  Des  expériences  récentes,  en  particulier  de  Villaverde,  de  Lhermitte, 
ont  montré  qu’il  n’yavaitpas  qu’une  atteinte  musculaire  et  névritique,  mais 
aussi  des  altérations  cellulaires  des  cornes  antérieures.  On  ne  conçoit  pas 
une  telle  affinité  pour  les  gaines  de  certains  neurones,  mais  seulement 
une  affinité  pour  certains  groupes  physiologiques  de  neurones  ;  Bour¬ 
guignon  fait  remarquer  que  les  muscles,  ou,  ce  qui  revient  au  même, 
les  neurones  atteints  dans  la  paralysie  antibrachiale  possèdent  une  chro- 
naxie  identique.  Par  ailleurs,  le  neurone  formant  un  tout,  on  ne  conçoit 
guère  une  atteinte  directe  du  cylindraxe  sans  atteinte  concomitante  de  la 
cellule.  Aussi  préférons-nous  nous  abstenir  du  terme  de  polynévrites  ou 
de  radiculites  pour  désigner  les  paralysies  saturnines. 
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Sur  un  type  dedysgraphie,  premier  symptôme  d’un  état  parkinso¬ 
nien  fruste  avec  tremblement  n’apparaissant  que  dans  certaines 
conditions  (influence  de  l’attitude),  par  MM.  Th.  Ai.ajouanine,  R. 
Thurel  et  P.  Mozziconacci  (1). 

Le  début  apparent  de  la  maladie  de  Parkinson  par  un  trouble  de  l’écri¬ 
ture  n’est  pas  exceptionnel,  quand  l’affection  débute  par  le  membre  supé¬ 
rieur  droit.  On  a  même  observé  (Magalahes  Lemos),  comme  premier 
signe  de  cette  affection,  des  troubles  rappellant  ceux  de  la  crampe  des 
écrivains  ;  la  micrographie  de  Pick  peut  être  également  un  des  symp¬ 
tômes  initiaux  de  la  maladie,  surtout  dans  ses  formes  rigides.  Il  est  plus 
rare  d’observer  comme  symptôme  de  début  d’un  syndrome  parkinsonien 
une  écriture  tremblée  et  ceci  du  fait  que  le  tremblement  parkinsonien  su¬ 
bit,  pendant  assez  longtemps,  l’influence  suspensive  des  actions  volition- 
nelles. 

C’est  en  ce  dernier  ordre  de  fait  que  consiste  l’intérêt  du  malade  que 
nous  vous  présentons  ;  ce  sujet,  obligé  d’écrire  le  soir  pour  son  admi¬ 
nistration  un  rapport  professionnel,  s’est  vu  peu  à  peu  dans  l’impossibi¬ 
lité  de  le  faire  ;  son  écriture  est  en  effet  extrêmement  tremblée,  alors  que 
son  tremblement  est,  au  repos,  très  modéré  ;  l’examen  révèle  qu’il  s’agit 
d’un  syndrome  hémiparkinsonien  droit  très  fruste,  mais  indubitable, 
dont  cette  dy.sgraphie  spéciale  a  été  le  premier  symptôme,  ce  qui  s’expli¬ 
que  par  les  conditions  très  particulières  d’attitude  dans  lesquelles  appa¬ 
raît  ce  tremblement. 

• 

C  est  depuis  septembre  1938  que  cet  homme  de  53  ans  a  vu  son  écri- 
(1)  Communication  faite  à  la  séance  de  mai  1939. 
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ture  devenir  tremblée  du  fait  de  l’apparition  à  ce  moment  d’un  tremble¬ 
ment  du  membre  supérieur  droit,  d’abord  léger,  puis  peu  à  peu  augmen¬ 
tant  d’intensité,  au  point  que  depuis  janvier  1939,  il  lui  est  devenu  impos¬ 
sible  d’écrire  plus  de  quelques  lignes  et  qu’il  doit  dicter  ses  rapports. 

Il  s’agit  d’un  syndrome  parkinsonien  fruste,  caractérisé  par  un  tremble¬ 
ment  du  membre  supérieur  droit  apparaissant  quand  la  main  est  en  atti¬ 
tude  de  repos  intermédiaire  à  la  pronation  et  la  supination,  par  un  cer¬ 
tain  degré  d’hypertonie  qui  se  traduit  par  une  marche  légèrement  soudée, 
avec  balancement  automatique  du  bras  droit  moins  ample  que  du  côté 


gauche,  avec  épreuves  de  passivité  témoignant  d’un  moindre  relâchement 
au  membre  supérieur  droit,  avec  exagération  des  réflexes  de  posture  du 
poignet  et  du  coude  du  côté  droit  ;  il  existe  de  plus  un  faciès  hyperto¬ 
nique  à  droite,  légèrement  figé,  avec  rareté  du  clignement  spontané  et 
exagération  du  clignement  réflexe  ;  on  note  enfin  une  paralysie  de  la  con¬ 
vergence  des  globes  oculaires. 

Si  tous  ces  troubles  sont  encore  très  discrets,  leur  ensemble  ne  laisse 
pas  de  doute  sur  le  diagnostic  de  «  Parkinson  incipiens  »,  sans  compter 
qu’on  retrouve  dans  les  antécédents  du  sujet,  il  y  a  4  ans,  un  épisode  mor¬ 
bide,  ayant  duré  deux  mois,  caractérisé  par  des  douleurs  diffuses,  de  l'in¬ 
somnie  et  de  la  fièvre,  sans  manifestations  objectives  articulaires  et  névri- 
tiques,  et  qui  semble  bien  avoir  été  une  encéphalite  algique  et  insomnique. 
De  plus,  l’épreuve  de  la  scopolamine  en  faisant  disparaître  tremblement, 
rigidité  et  gêne  de  l’écriture,  confirme  encore  le  diagnostic. 
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La  dijsgraphie  est  le  symptôme  fonctionnel  majeur  accusé  par  le  ma¬ 
lade.  L’écriture  se  fait  en  effet,  d’un  mouvement  lent,  difficile  du  fait  du 
tremblement  qui  apparaît  alors  et  vient  modifier  le  tracé  des  caractères, 
donnant  lieu  à  un  accrochage  fréquent  de  la  plume  sur  le  papier.  Les 
caractères  graphiques  ont  un  tracé  sinueux  ondulé,  ne  modifiant  pas  leur 
ligne  générale,  mais  la  rendant  bizarrement  découpée  ;  c’est  une  écriture 
régulièrement  tremblée,  identique  d’un  bout  à  l’autre  du  tracé,  sans  mi¬ 
crographie  et  sans  déplacement  brusque  de  type  dysmétrique  (fig.  1). 
Elle  est  sensiblement  identiqne  à  la  plume  et  au  crayon  ;  par  contre,  avec 
la  craie  au  tableau  noir,  ce  qui  demande  une  toute  autre  attitude  du  mem¬ 
bre  supérieur,  elle  est  normale,  quoique  lente.  Le  tracé  de  bâtons  entre 
deux  lignes  horizontales  est  également  sinueux  et  ondulé  sans  que  le  trait 
dépasse  notablement  la  ligne  horizontale.  Après  injection  de  scopola- 
mine,  en  vingt  minutes  environ,  l’écriture  redevient  presque  normale. 

Les  caractères  du /re/n6/emen/ de  notre  sujet  sont  intéressants  à  préciser, 
d’une  part  parce  que  le  tremblement  qui  accompagne  la  gène  de  l’écriture 
semble  bien  être  le  facteur  majeur  de  la  dysgraphie,  d’autre  part  parce 
que  ce  tremblement  n’apparaît  que  dans  certaines  conditions  où  le  rôle  de 
l’attitude  du  membre  paraît  capital. 

Le  tremblement  est  localisé  au  membre  supérieur  droit,  il  est  régulier, 
de  moyenne  amplitude  et  on  l’observe  dans  les  attitudes  suivantes  :  lors¬ 
que  le  membre  supérieur  est  en  demi-flexion,  par  exemple  dans  le  décu¬ 
bitus,  ou  quand  le  sujet  est  assis  le  poignet  reposant  sur  la  cuisse  dans 
une  position  intermédiaire  entre  la  pronation  et  la  supination  ;  on  l’ob¬ 
serve  aussi  l’avant-bras  non  appuyé  étant  en  demi-flexion  et  adduction  ; 
enfin  il  apparaît  aussi  le  bras  tendu  si  le  sujet  a  les  doigts  en  demi- 
flexion  et  oppose  le  pouce  à  l’index  ;  cetteaction  d’opposition  des  deuxpre- 
miers  doigts  fait  apparaître  le  tremblement  dans  presque  toutes  les  autres 
positions  où,  sans  cela,  il  n’existe  pas. 

En  effet,  le  tremblement  est  absent  dans  les  positions  suivantes  :  exten¬ 
sion  du  membre  supérieur  ;  abduction  du  membre  supérieur,  demi  flexion 
du  membre  supérieur  avec  pronation  ou  supination  marquée,  demi-flexion 
du  membre  supérieur  appuyée  ou  non,  mais  accompagnée  d’extension  des 
doigts  de  la  main. 

En  somme,  le  tremblement  existe  surtout  dans  l’attitude  de  repos  de 
demi-flexion  du  membre  supérieur,  attitude  où  la  résolution  musculaire 
est  maxima  ;  mais  il  existe  aussi  dans  une  attitude  volitionnelle  définie 
qui  est  l’opposition  du  pouce  et  de  l’index  ;  il  suffit  de  faire  apparaître 
cette  action  d’opposition  du  pouce  et  de  l’index  pour  déclancher  le  trem¬ 
blement  dans  toutes  les  attitudes  volitionnelles  où  autrement  il  n’existe 
pas.  Ce  fait  est  évidemment  d’importance  pour  expliquer  la  dysgraphie  du 
malade,  puisqu’un  des  éléments  essentiels  de  l’action  d’écrire  est  juste¬ 
ment  cette  action  d’opposition  du  pouce  à  l’index. 

Il  n’est  pas  moins  important  de  voir  comment  se  comporte  ce  tremble¬ 
ment  vis-à-vis  des  diverses  actions  volitionnelles,  étant  donné  que  pen¬ 
dant  longtemps  le  tremblement  parkinsonien,  d'ordinaire,  se  voit  inhibé 
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pendant  une  action  volitionnelle  intéressant  le  membre  tremblant  (ce  qui 
explique  qu’un  grand  nombre  de  ces  malades  peuvent  longtemps  conti¬ 
nuer  à  écrire,  à  coudre,  à  jouer  du  piano  et  à  exercer  divers  métiers  ma¬ 
nuels  délicats)  et  que  notre  sujet  se  comporte  de  façon  opposée. 

Chez  lui,  il  n’existe  pas  de  suspension  volitionnelle  notable  du  tremble¬ 
ment  ;  quand  il  est  en  demi-flexion  en  train  de  trembler,  le  fait  de  lui 
faire  serrer  le  poing  suspend  le  tremblement,  mais  s’il  persiste  dans  cette 
action,  le  tremblement,  reparaît  au  bout  de  quelques  instants.  Il  y  a  donc 


eu  inhibition  de  tremblement  parle  changement  d’attitude  et  non  par  l’ac¬ 
tion  volitionnelle  déterminée.  Il  en  est  de  même  dans  les  autres  épreuves 
analogues  ;  c’est  ainsi  que  dans  l’attitude  demi-flexion  et  adduction  du 
membre  supérieur,  le  sujet  tremble  ;  si  on  lui  fait  maintenir  cette  attitude 
en  déplaçant  peu  à  peu  sa  main  vers  son  visage,  il  y  a  suspension  du 
tremblement,  tant  qu’il  y  a  mouvement  suffisamment  rapide,  mais  si  le 
mouvementesttrès  lent  ne  comportant  pas  de  changement  d’attitude  nota¬ 
ble  le  tremblementpersiste  ;  quant  à  l’effort  contre  résistance,  il  augmente 
généralement  le  tremblement.  Celui-ci  n’est  donc  pas  inhibé  par  l’effort 
volitionnel,  mais  seulement  par  le  déplacement  et  le  changement  d’atti¬ 
tude.  C’est  ce  qui  explique  que  l’attitude  de  la  main  et  des  doigts  dans 
l’écriture,  attitude  de  tremblement  chez  notre  sujet,  et  qui  demande  à 
être  maintenue  dans  l’action  d’écrire,  ne  comporte  pas  de  suspension  du 
tremblement,  l’action  volitionnelle  persistant  durant  la  durée  de  l’acte, 
mais  l'attitude  restant  la  même. 
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Il  est  plus  difficile  de  donner  les  raisons  précises  du  fait  que  cette  même 
attitude  de  la  main,  dans  l’écriture  au  tableau,  étant  combinée  avec  une 
autre  attitude  de  la  racine  du  membre  supérieur,  ne  comporte  plus  de 
tremblement  et  par  conséquent  plus  dedysgraphie  ;  il  est  probable  cepen¬ 
dant  qu’il  y  a,  dans  l’importante  action  de  déplacement  du  membre  su¬ 
périeur  dans  l’écriture  au  tableau,  un  facteur  influençant  l’état  tonique 
de  ce  membre  et  empêchant  ainsi  l’apparition  du  tremblement,  sans  par¬ 
ler  de  la  grande  différence  d'attitude  par  rapport  à  l’écriture  ordinaire. 

Il  suffira  d’ajouter  enfin  que  les  tracés  montrent  que  le  rythme  du  trem¬ 
blement  est  régulier,  environ  360  oscillations  à  la  minute  (fig.  2)  et  confir¬ 
ment  l’importance  des  conditions  d’apparition  sus-détaillées.  Enfin  l’é¬ 
preuve  de  la  scopolamine  est  des  plus  nettes  :  un  quart  d  heure  après 
l’injection  d’un  demi-milligramme  de  scopolamine  le  tremblement  s’atté¬ 
nue  et  disparaît  ensuite  dans  le  quart  d’heure  suivant  n’étant  plus  qu’é¬ 
bauché  dans  l’attitude  d’élection. 

En  somme,  cette  observation  d’un  type  particulier  de  dysgraphie  par¬ 
kinsonienne,  premier  signe  de  l’affection,  tire  son  intérêtdu  rôle  du  trem¬ 
blement  dans  le  mécanisme  de  cette  dysgraphie  et  du  fait  que  ce  trem¬ 
blement  parkinsonien,  à  ce  stade  initial  delà  maladie  toutau  moins,  n’ap¬ 
paraissant  que  dans  certaines  conditions  d’attitude  se  trouve  au  maximum 
dans  l’attitude  d’opposition  du  pouce  à  l’index,  action  indispensable  dans 
l’acte  d’écrire.  L’absence  de  la  suspension  volitionnelle  sur  ce  tremble¬ 
ment  et  son  expression  maxima  dans  l’attitude  d’écrire  sont  ses  deux  ca¬ 
ractères  majeurs  qui  concourent  à  donner  le  symptôme  fonctionnel  essen¬ 
tiel  de  ce  malade  :  une  dysgraphie  trémulante  très  spéciale. 


Addendum  à  la  séance  du  5  janvier  1939 


Sur  un  rôle  éventuel  d’une  rachianesthésie  dans  l’étiologie 
d’un  cas  de  syringomyélobulbie  par  MM.  Georges  Guillain 
et  Ch.  Ribadeau-Dumas. 

L’observation  que  nous  relatons  soulève  un  problème  intéressant  au 
sujet  de  l’étiologie  de  la  syringomyélie,  car,  dans  ce  cas,  il  nous  paraît 
légitime  d’envisager  le  rôle  éventuel  d’une  rachianesthésie. 

Un  homme  de  vingt-six  ans,  chauffeur-livreur,  est  hospitalisé,  en 
avril  1937,  à  la  Clinique  neurologique  de  la  Salpêtrière,  pour  un  ensemble 
de  troubles  permettant  de  poser  facilement  le  diagnostic  de  syringo¬ 
myélobulbie. 

Aucun  antécédent  pathologique  héréditaire  ou  personnel  ne  mérite 
d'être  mentionné.  Le  malade  fut  opéré,  en  mai  1934,  d’une  appendicite 
chronique.  Le  chirurgien  pratiqua  une  rachianesthésie  par  injection  entre 
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L1  et  L2  d’un  centimètre  cube  et  demi  d’une  solution  contenant  50  cen¬ 
tigrammes  de  stovaïne  et  1  centigramme  de  sulfate  de  strychnine  pour 
10  centimètres  cubes  d’eau  distillée.  Durant  les  trois  jours  qui  suivirent 
l’opération,  le  sujet  présenta  une  réaction  méningée  avec  céphalée 
intense  et  photophobie,  il  avait  une  paraplégie  complète  des  membres 
inférieurs  avec  anesthésie  à  tous  les  modes  et  rétention  d’urines.  Ces 
phénomènes  rétrocédèrent. 

En  octobre  1934,  crise  de  céphalée  ayant  duré  un  mois  avec  troubles 
sudoraux  accentués  dans  toute  la  partie  inférieure  du  corps.  En  mars 
1935,  nouvelle  crise  de  céphalée,  impuissance  génitale  ayant  duré  15 
jours. 

Depuis  janvier  1937  sont  survenus  des  phénomènes  nouveaux  :  troubles 
de  la  respiration,  troubles  de  la  déglutition  avec  rejet  des  liquides  par 
le  nez,  troubles  de  la  phonation,  diminution  de  la  force  des  mouvements 
des  mains.  Le  malade  fut  alors  adressé  à  la  Clinique  neurologique  de  la 
Salpêtrière. 

On  constatait,  en  avril  1937,  la  symptomatologie  suivante  : 

1°  Amyotrophie  bilatérale  des  éminences  thénars,  amyotrophie  de  l’émi¬ 
nence  hypothénar  droite,  amyotrophie  des  muscles  du  membre  supérieur 
droit  surtout  au  niveau  du  bras.  L’examen  électrique  montre  au  niveau 
des  muscles  des  mains  (muscles  de  l’éminence  thénar  et  hypothénar, 
interosseux)  une  dégénérescence  partielle  bilatérale  avec  lenteur  galva¬ 
nique  assez  accentuée. 

2°  Abolition  de  tous  les  réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs 
(stylo-radiaux,  olécraniens,  cubito-pronateurs,  fléchisseurs  des  doigts). 

3°  Dissociation  syringomyélique  de  la  sensibilité  s’étendant  de  C2 
à  D3. 

4°  Spasmodicité  des  membres  inférieurs  avec  réflexes  tendineux  vifs 
et  diffusés,  clonus  du  pied  et  delà  rotule.  Le  réflexe  cutané  plantaire  se 
fait  normalement  en  flexion. 

5°  Troubles  génitaux  légers. 

6“  Syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  à  gauche. 

7“  Phénomènes  bulbaires.  Troubles  de  la  déglutition  avec  rejet  des 
liquides  par  le  nez,  paralysie  du  voile  du  palais  à  droite.  Paralysie  totale 
de  la  corde  vocale  gauche  en  position  paramédiane,  paralysie  de  l’ab¬ 
duction  de  la  corde  vocale  droite  avec  conservation  de  l’adduction 
(Dr  Aubry). 

8°  Liquide  céphalo-rachidien  normal  à  tous  les  points  de  vue  :  tension 
de  20  centimètres  d’eau  au  manomètre  de  Claude  ;  albumine,  0  gr.  22  ; 
réactions  de  Pandy  et  de  Weichbrodt  négatives  ;  1  lymphocyte  par 
millimètre  cube  à  la  cellule  de  Nageotte  ;  réaction  de  Wassermann  néga¬ 
tive  ;  réaction  du  benjoin  colloïdal  0000022200000000. 

On  fit  alors  le  diagnostic  de  syringomyélie  avec  atteinte  bulbaire,  on 
conseilla  la  radiothérapie  bulbo-cervicale,  le  traitement  fut  suivi  durant 
plus  d'une  année.  Malgré  cette  thérapeutique,  les  troubles  s’accentuèrent 
tant  aux  membres  supérieurs  qu’aux  membres  inférieurs.  Les  phénomènes 
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laryngés  surtout  devinrent  inquiétants  et,  à  plusieurs  reprises,  existèrent 
des  crises  de  dyspnée  laryngée  si  sérieuses  que  l’on  dut  envisager  la 
nécessité  d’une  trachéotomie. 

En  février  1938,  un  nouvel  examen  à  la  Salpêtrière  montra  les  signes 
suivants  : 

1°  Crises  de  dyspnée  nocturne.  Quand  le  malade  est  immobile,  la  res¬ 
piration  est  saccadée  et  accélérée.  A  la  suite  d’un  effort,  la  reprise  res¬ 
piratoire  devient  bruyante  et  rapidement  aboutit  au  cornage  avec  tirage 
sus-sternal.  Par  contre,  la  voix  est  à  peu  près  normale.  M.  Aubry 
conclut  de  ses  examens  à  l’existence  d’une  paralysie  totale  des  abduc¬ 
teurs  de  la  glotte. 

2°  Troubles  vestibulaires  (examen  de  M.  Aubry).  Nystagmus  spontané 
horizontal  gauche  avec  parfois  une  composante  verticale  inférieure.  A 
l’épreuve  calorique  bilatérale,  léger  nystagmus  vertical  inférieur  sans 
vertige  et  sans  déviation  de  l’index.  A  l’épreuve  calorique  unilatérale, 
nystagmus  horizontal  très  vif,  non  rotatoire  en  position  III.  A  l’épreuve 
rotatoire,  nystagmus  rotatoire  très  net,  mais  de  courte  durée  et  remplacé, 
au  bout  de  quelques  secondes,  par  un  nystagmus  diagonal  ;  absence  de 
vertige. 

Le  malade  qui  n’habitait  pas  Paris  a  quitté  la  Salpêtrière  peu  de  temps 
après  cet  examen  et  nous  ne  l’avons  pas  revu. 

Parmi  les  signes  cliniques  de  cette  syringomyélobulbie,  il  convient 
d’attirer  l’attention  sur  les  troubles  laryngés  réalisant  un  syndrome  de 
Gerhardt.  On  retrouve  en  effet  dans  ce  cas  les  principaux  éléments  du 
syndrome  de  la  paralysie  des  dilatateurs  de  la  glotte  décrit,  en  1863,  par 
Gerhardt  :  accès  de  dyspnée  nocturne,  dyspnée  permanente  au  repos  et 
s’exagérant  par  l’effort  pour  aboutir  au  cornage  sus-sternal.  Contrastant 
avec  cette  dyspnée,  la  voix  reste  normale,  entrecoupée  seulement  par  la 
fréquence  des  inspirations.  L’examen  laryngoscopique  a  montré  la  paraly¬ 
sie  complète  des  dilatateurs  de  la  glotte.  L’adduction  permanente  des 
deux  cordes  vocales  explique  les  troubles  observés  :  pendant  l’effort 
inspiratoire  les  cordes  vocales  ne  s’écartent  pas,  ne  laissent  entre  elles 
qu’une  fente  glottique  très  réduite,  d’où  la  dyspnée  ;  pendant  l’effort  pho¬ 
nateur,  au  contraire,  elles  se  rapprochent  en  position  médiane,  laissantes 
sons  se  produire  normalement.  Le  syndrome  de  Gerhardt  s’observe  dans 
la  majorité  des  cas  dans  la  syphilis  (1),  en  particulier  dans  le  tabes  ;  il  a 
été  mentionné  assez  rarement  dans  la  syringobulbie  (Jonesco-Siseti)  (2). 

Il  nous  paraît  utile  de  poser,  à  propos  de  l’affection  de  notre  malade, 
la  question  des  relations  possibles  entre  l’anesthésie  rachidienne  et  le 
développement  de  la  syringomyélobulbie, 

(1)  M.  Lehmoyez  et  J.  tUMAutER.  La  syphilis  et  la  paralysie  des  dilatateurs  de  la 
•'lotte.  Annales  des  maladies  de  T  oreille,  du  larynx,  du  nez  et  du  pharynx,  mai  1922, 
p.  43.3-484. 

.1.  riA.MADiER.  La  paralysie  des  dilatateurs  de  la  glotte.  Annales  d'Olo-Laryn qulo aie, 
avril  1934,  p.  3(17-380. 

(2)  N.  JoNEsco-SisESTi.  La  syringobulbie.  Masson  et  C®,  éditeurs,  1932. 
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Plusieurs  arguments  peuvent  être  invoqués  quant  à  l’influence  de  la 
rachianesthésie.  Notre  malade  était  très  bien  portant  avant  son  anesthésie 
rachidienne,  il  avait  fait  son  service  militaire  et  exerçait  un  métier  plu¬ 
tôt  pénible  de  chauffeur-livreur.  Aucun  antécédent  pathologique  impor¬ 
tant,  aucun  traumatisme  antérieur  ne  pouvaient  être  trouvés.  Il  convient 
d’autre  part  de  remarquer  que  la  rachianesthésie  a  été  suivie  d’un  syn¬ 
drome  méningé,  d’une  paraplégie  complète  motrice  et  sensitive  avec 
rétention  des  urines. 

Les  paralysies  oculaires,  la  rétention  des  urines  ont  été  signalées 
après  la  rachianesthésie,  mais  les  troubles  graves  du  névraxe  sont  très 
rarement  mentionnés.  Certains  cas  de  myélite  semblent  pouvoir  être 
consécutifs  à  la  rachianesthésie  et  l’observation  de  M.  Nonne  et 
H.  Üemme  (1)  en  est  un  exemple.  Nous  avons  d’ailleurs  l’impression 
que  les  accidents  nerveux  consécutifs  aux  rachianesthésies  ont  peut-être 
été  minimisés,  que  souvent  ils  n’ont  pas  été  publiés  et  qu’il  sont  plus 
fréquents  que  ne  le  ferait  croire  la  littérature  médicale.  Le  développe¬ 
ment  tardif  des  accidents  médullaires  après  la  rachianesthésie  explique, 
dans  une  certaine  mesure,  que  la  relation  de  causalité  ait  pu  être 
méconnue. 

Les  syringomyélies  tardives  consécutives  aux  traumatismes,  aux 
hématomyélies  ayant  en  apparence  guéri  complètement  pendant  plu¬ 
sieurs  années,  sont  bien  connues  et  nous  avons  jadis  insisté  sur  ces 
faits  (2).  On  pourrait  se  demander,  à  propos  de  notre  présent  cas,  si 
la  rachianesthésie  n’a  pas  provoqué  des  troubles  vaso-moteurs,  de  légers 
foyers  congestifs  ou  hémorragiques-  bulbo-médullaires,  lesquels  ont  pu 
être  le  siège  d’un  développement  secondaire  de  la  gliose  cavitaire 

Une  observation  récemment  publiée  par  1.  Gilosteano  et  A.  Popesco  (3) 
montre  bien  les  troubles  vaso-moteurs  du  névraxe  que  peut  provoquer 
une  rachianesthésie.  Ces  auteurs  ont  relaté  l'histoire  d’un  malade  qui 
mourut  après  une  rachianesthésie  avec  un  syndrome  complexe  de  con¬ 
vulsions,  d’hyperthermie  et  de  collapsus  cardiaque.  L’autopsie  permit 
de  constater  des  troubles  vasculaires  congestifs  de  l’encéphale,  de  la  pro¬ 
tubérance,  du  bulbe,  du  cervelet  avec  taches  ecchymotiques. 

Bien  qu’il  soit  très  difficile  d’apporter  une  affirmation  au  sujet  des 
relations  de  causalité  entre  la  syringomyélo  bulbie  de  notre  malade  et 
la  rachianesthésie,  le  problème  méritait,  nous  semble-t-il,  d’être  soulevé 
au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale,  et,  dans  d’autres  cas  plus  ou 
moins  analogues,  il  pourrait  être  soulevé  aussi  au  point  de  vue  médico- 
légal. 


(1)  M.  Monne  et  H.  Demme.  Degenerative  Myelitis  nach  Spinal-Anâsthesie.  Wiener 
klinische  Wochenschrift,  12  juillet  1928,  Vol.  41,  n»  28  p.  1002-100'j. 

(2)  G.  Guillain.  La  forme  spasmodique  de  la  syringomyélie.  La  névrite  ascendante 
et  le  traumatisme  dans  l’étiologie  de  la  syringomyélie.  Thèse,  Paris,  1902. 

(3)  1.  Gilosteano  et  A.  Popesco.  Considérations  sur  un  cas  d’accident  exceptionnel 
postrachianesthésique.  Mémoires  de  l'Académie  de  Chirurgie,  séance  du  29  juin  1938, 
p.  973.  Rapport  de  M.  J.  Ouénu. 
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en  noir  et  en  couleur,  Gaston  Doin  et  C‘®,  éditeurs,  Paris,  1938,  prix  :  235  francs. 

Le  professeur  Rimbaud  a  apporté  à  la  rédaction  de  la  seconde  édition  de  son  Précis 
de  Neurologie  toutes  les  qualités  de  science,  de  méthode  et  de  clarté  qui  avaient  été 
remarquées  dans  la  première.  Le  plan  général  de  l’ouvrage  n’a  pas  été  modifié  dans 
son  ensemble,  mais  toutes  les  acquisitions  neurologiques  modernes  ont  été  adjointes  au 
texte  primitif.  On  trouvera  une  mise  au  point  parfaite  des  chapitres  consacrés  aux  lé¬ 
sions  vasculaires  de  l’encéphale,  aux  encéphalites  aiguës  non  suppurées,  aux  tumeurs 
cérébrales,  aux  arachnoïdites,  aux  méningites  lymphocytaires  bénignes,  à  l’hystérie. 
Les  questions  neurochirurgicales,  tant  au  point  de  vue  du  diagnostic  que  de  la  théra¬ 
peutique,  sont  exposées  avec  tous  les  détails  nécessaires.  L’iconographie  mérite  tous 
les  éloges. 

Cet  ouvrage  appartient  à  une  collection  destinée  aux  étudiants  en  médecine,  mais  il 
sera  lu  avec  un  égal  profit  par  tous  les  médecins  s'intéressant  aux  problèmes  neurolo¬ 
giques  actuels.  La  nouvelle  édition  de  cet  excellent  précis  aura,  j’en  suis  convaincu,  le 
même  succès  que  la  précédente  et  rendra  les  mêmes  éminents  services. 

Georges  Guillain. 

ADAM  (J.  F.].  Contribution  à  l’étude  du  syndrome  pyramidal  aux  membres 
supérierms.  Thèse  de  Médecine,  Nancy,  1938-1939. 

Après  un  bref  rappel  anatomique  et  physiologique,  l’auteur  étudie  personnellement 
la  fréquence  de  divers  réflexes  aux  membres  supérieurs  (réflexes acromial,  tricipital, 
bicipital,  épicondyliens,  stylo-radial  et  cubito-pronateur),puis  il  analyse  cliniquement 
le  syndrome  déficitaire  et  le  syndrome  irritatif  aux  membres  supérieurs,  en  étudiant 
dans  ce  dernier  la  contracture,  l’exagération  des  réflexes  tendineux,  et  l’existence  des 
réflexes  pathologiques,  cutanés  et  tendineux.  Alors  que  les  réflexes  cutanés  ne  donnent 
qu’exceptionnellement  des  réponses  valables,  les  réflexes  tendineux  sont  pratiquement 
beaucoup  plus  importants  à  explorer. 
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L’étude  synthétique  de  nombreuses  observations,  dont  une  vingtaine  sont  retenues, 
permet  de  se  faire  une  idée  d’ensemble  du  syndrome  pyramidal  aux  membres  supérieurs, 
avec  sa  combinaison  habituelle  de  phénomènes  déficitaires  et  irritatifs,  tandis  que  les 
syndromes  de  libération  ou  d’automatisme  sont  tout  à  fait  exceptionnels.  Parmi  les 
anomalies  des  réflexes  tendineux,  une  place  de  tout  premi  er  plan  est  à  donner  aux  signes 
d’hyperexcitabilité  des  muscles  fléchisseurs  des  doigts,  mises  en  évidence  par  les  signes 
de  Rosner  et  de  Bechterew,  et  plus  couramment  encore  par  le  réflexe  radio-fléchisseur 
décrit  et  filmé  par  P.  Michon  :  en  effet,  alors  même  qu’il  n’y  a  pas  inversion  vraie  du 
réflexe  stylo-radial  au  sens  assez  limité  où  l’entendait  Babinski,  on  voit  fréquemment 
l’hyperexcitabilité  des  muscles  fléchisseurs  des  doigts  se  traduire  par  une  contraction 
réflexe,  ébauche  de  préhension,  lorsque  l’on  recherche  et  que  l’on  obtient  simultané¬ 
ment  la  réponse  stylo-radiale  normale  ou  exagérée.  Exceptionnellement,  peut  exister 
un  réflexe  cubito-fléchisseur. 

Etant  donné  que  le  réflexe  radio-fléchisseur  se  rencontre  assez  fréquemment  à  l’état 
normal,  une  fois  sur  six  environ,  il  ne  saurait  être  interprété  seul,  mais  inséré  dans  le 
contexte  neurologique.  En  cas  de  lésions  pyramidales,  il  se  montre  souvent  particuliè¬ 
rement  vif,  ample,  et  doué  d’une  zone  réflectogène  étendue  parfois  jusqu’à  la  région 
moyenne  du  radius.  Eventuellement,  la  comparaison  avec  le  côté  sain  permet  d’affirmer 
de  tels  caractères  pathologiques. 

La  contracture  en  flexion  des  doigts,  même  lorsqu’elleestpeu  poussée,  fait  généra¬ 
lement  disparaître  les  signes  d’hyperexcitabilité  réflexe  des  fléchisseurs  ;  ceux-ci 
peuvent,  en  somme,  être  considérés  comme  la  traduction  d’un  stade  de  précontrac¬ 
ture  pyramidale.  P-  M- 

ROBERT  (P.  J.).  La  méningite  tuberculeuse  terminale  des  phtisiques. 

Thèse  Marseille,  1938. 

Ce  travail  comprend  deux  parties  :  d’une  part  l’exposé  du  sujet  sous  la  forme  d’une 
revue  des  travaux  antérieurs  et  d’une  étude  clinique  originale,  d’autre  part,  vingt-qua¬ 
tre  observations  inédites  de  méningites  tuberculeuses  chez  des  phtisiques  avérés. 

La  méningite  tuberculeuse  est  la  façon  de  mourir  de  3  %  des  phtisiques.  Elle  survient 
chez  les  tuberculeux  pulmonaires  évolués,  quel  que  soit  leur  âge  et  quelle  que  soit  la 
forme  anatomique  ;  tuberculose  ulcéro-caséeuse,  fibreuse  ougranulique.  L’auteur  insiste 
sur  l’existence  fréquente  d’une  sérite  (pleurésie,  péritonite  ou  arthrites)  avant  ou  pen¬ 
dant  révolution  de  la  méningite. 

L’étude  anatomo-pathologique  est  basée  sur  les  travaux  de  Laignel-Lavastine  et 
Liber  :  les  lésions  sont  diffuses  (méningo-encéphalite)  ;  dans  le  parenchyme  nerveux,  les 
cellules  d’infiltration  se  groupent  en  un  nodule  angiogène,  avec  bacilles  de  Koch.  L’im¬ 
portance  pathogénique  du  nodule  angiogène  a  été  dévoilée  par  les  travaux  de  Rich 
et  Mac  Gordock  :  en  effet,  c’est  de  ce  foyer  encéphalique  que  partent  les  bacilles  de 
Koch  responsables  de  la  méningite. 

La  symptomatologie  de  la  méningite  tuberculeuse  terminale  des  phtisiques  est  étu¬ 
diée  aux  périodes  de  début,  d’état,  d’évolution. 

Les  modes  de  début  sont,  par  ordre  de  fréquence,  les  suivants :1a céphalée, les  sensa¬ 
tions  vertigineuses,  la  raideur  de  la  nuque,  le  coma  d’emblée,  certains  troubles  psychi¬ 
ques,  certains  troubles  neurolosiaues,  enfin  parfois  des  troubles  digestifs  banaux. 

A  la  période  d’état,  l’auteur  distingue  : 

1“  Un  syndrome  méningé  :  raideur  de  la  nuque,  signes  de  Kernig  et  de  Brudzinski, 
céphalée,  vomissements,  constipation. 

2»  Un  syndrome  neurologique  :  sont  particulièrement  signalés  iciles  troubles  sphinc- 
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tériens,  V hyperesthésie  généralisée,  les  douleurs  spontanées  des  membres  inférieurs,  les 
troubles  psychiques  et  le  coma. 

3“  Des  signes  généraux  et  viscéraux  ;  ce  sont  ceux  de  la  phtisie  terminale,  mais  il 
s’atténuent  en  général,  disparaissent  parfois. 

L’évolution  de  la  maladie  est  progressive  et  rapide  :  elle  dure  moins  de  quinze  jours. 

Dans  ce  chapitre  des  formes  cliniques,  cette  opposition  est  démontrée  de  la  «  varia¬ 
bilité  des  types  cliniques,  du  petit  nombre  et  de  la  simplicité  des  symptômes  dans  un 
type  ». 

La  forme  commune  de  la  méningite  des  phtisiques  est  fruste.  Parmi  les  formes  symp¬ 
tomatiques,  il  faut  distinguer  : 

Les  formes  algiques  :  soit  avec  céphalées,  soit  avec  douleurs  des  membres  intérieurs; 
les  formes  sensitives  ■  les  formes  paralytiques  ;  les  formes  psychiques. 

Cependant,  il  est  bon  de  souligner  que  la  méningite  latente  du  tuberculeux  pulmo¬ 
naire  contraste  avec  la  richesse  symptomatique  de  la  méningite  tuberculeuse  de  l’adulte. 

Le  diagnostic  est  facile,  confirmé  parfois  par  l’analyse  du  liquide  céphalo-rachidien 
(présence  de  bacilles  de  Koch  une  fois  sur  trois).  La  discussion  est  assez  limitée  :  les 
hypothèses  d’insuffisance  hépatique  ou  rénale,  d’intoxication  médicamenteuse,  de  poly¬ 
névrite,  d’hypertension  intracrânienne  ne  subsistent  pas  à  l’apparition  des  signes  mé¬ 
ningés.  Par  ailleurs,  il  est  rare  que  la  phtisie  soit  méconnue. 

La  méningite  tuberculeuse  des  phtisiques  ne  comporte  qu’un  traitement  symptoma¬ 
tique  (ponction  lombaire). 

A  cette  excellente  mise  au  point,  originale  et  critique,  est  adjointe  une  importante 
Inbliographie.  J.  E.  Paillas. 

JOUVE  (Marcelle).  Le  syndrome  d’hyperréflectivité  siuo-carotidienne. 

Thèse  Marseille,  1939,  Leconte,  édit.,  80  pages. 

Alors  que  la  littérature  anglo-saxonne  est  relativement  riche  en  observations  de  ce 
syndrome  (Weiss  en  a  réuni  70  observations),  les  pays  de  langue  française  ne  connais¬ 
sent  guère  que  3  à  4  observations,  dont  celle  de  Roskam  qui,  en  1930,  isola  le  syndrome 
Le  présent  travail  de  M™®  Jouve,  dont  le  point  de  départ  est  une  observation  inédite 
(le  2®  cas  français),  permet  une  revue  critique  de  la  question. 

Le  syndrome  d’hyperréflectivité  sinusale  est  caractérisé  par  des  accidents  paroxys¬ 
tiques  liés  à  une  sensibilité  anormale  de  la  zone  réflexogène  sino-carotidienne.  Les  mani¬ 
festations  nerveuses  (syncopes  et  convulsions)  sont  constantes  ;  aussi  bien,  le  malade 
s’adresse-t-il  d’abord  au  neurologue.  Elles  s’accompagnent  de  bradycardie  ou  même 
de  pause  cardiaque  et  d’hypertension. 

A  l’opposé  des  formes  graves,  au  tableau  si  caractéristique,  se  placent  les  formes  frus¬ 
tes  (lipothymies,  éblouissements,  vertiges). 

Les  unes  et  les  autres  sont  provoquées  le  plus  habituellement  par  un  attouchement 
involontaire  même  léger  du  point  sino-carotidien,  ou  un  mouvement  brusque  du  cou. 
On  peut  les  déclancher  à  loisir  par  cette  même  compression. 

La  place  nosographique  du  syndrome  est  essentiellement  sous  la  dépendance  de  cette 
hypersensibilité  sino-carotidienne  qui  permet  au  réflexe  de  jouer  dans  toute  son  am¬ 
pleur.  Aussi  bien,  les  correspondances  cliniques  et  physiopathologiques  avec  des  syn¬ 
dromes  voisins  (hypotension  orthostatique,  crises  vaso-vagales,  crises  nerveuses  des  car¬ 
diaques,  dystonies  végétatives)  permettent  de  conclure  que  l’autonomie  de  ce  syn¬ 
drome,  bien  que  d’ordre  ni  clinique  ni  pahologique,  garde  une  individualité  certaine. 

Fondé  sur  l’étude  attentive  de  plus  de  100  observations,  illustrées  de  beaux  clichés 
électrocardiographiques,  ce  travail  doit  intéresser  à  plus  d’un  titre  le  neurologue. 

J.  E.  Paillas 


ANAL  YSES 


95 


GALLIAN  (J.).  Contribution  à  l’étude  des  paralysies  faciales  périphériques. 

Thèse  Marseille,  1938. 

Cette  étude  ne  comprend  pas  la  séméiologie  clinique  bien  connue  de  la  paralysie 
faciale,  mais  plutôt  la  description  des  formes  étiologiques.  C’est  ainsi  queles  P.  F.  sont 
divisées  en  deux  groupes  :  P.  F.  de  cause  indiscutée,  et  P.  F.  soi-disant  a  frigore. 

Le  premier  groupe  comprend  les  P.  F.  otitiques,  traumatiques  et  zostériennes.  Parmi 
les  premières,  l’auteur  insiste  sur  la  fréquence  des  P.  F.  par  virus  neurotrope  au  cours 
d’otites  catarrhales. 

Le  deuxième  groupe  substitue  aux  P.  F.  a  frigore  un  certain  nombre  d’affections  : 
olo-masloldites  lalenles,  où  la  radiographie  des  mastoïdes  est  absolument  nécessaire  ; 
—  les  P.  F.,  par  virus  neurolrope,  zostérien,  poliomyélitique,  encéphalitique  ou  indéter¬ 
miné  ;  —  les  P.  F.  périphériques  de  la  syphilis  ;  — ■  les  P.  F.  bucco-denlaires  ;  —  les  P.  F. 
périphériques  de  l'hypertension.  Enlin,  certaines  causes  exceptionnelles  peuvent  être  à 
l’origine  des  P.  F.  :  urticaire,  sérothérapie,  diphtérie,  sclérose  en  plaques. 

Le  Irailemenl  étudie  d’abord  les  moyens  elwlogiques.  11  rappelle  la  défiance  que  l’on 
doit  avoir  envers  les  opérations  systématiques  sur  la  mastoïde  dans  les  P.  F.  soi-disant 
a  frigore. 

I.'éleclrolhérapie  doit  être  maniée  avec  prudence.  Enfin,  le  Irailemenl  chirurgical,  par¬ 
ticulièrement  les  anastomoses  nerveuses  hypoglosso-laciale,  et  les  opérations  sur  le 
sympathique  cervical  est  susceptible  de  donner  de  bons  résultats.  La  chirurgie  plastique 
compte  aussi  quelques  améliorations  esthétiques  satisfaisantes. 

Bibliographie.  J-  E.  Paillas. 

DUFOUR  (G.).  Remarques  sur  une  épidémie  de  poliomyélite  dans  les  Bouches- 
du-Rhcne  (été  1337).  Thèse  Marseille,  1938. 

L’épidémie  a  surtout  frappé  les  enfants  de  1  à  3  ans,  en  particulier  du  sexe  masculin. 
Les  quartiers  situés  au  bord  de  la  mer  furent  les  plus  touchésdurant  la  période  estivale 
et  le  début  de  l’automne.  Il  semble  que  la  chaleur  et  certainesradiations  solaires  prépa¬ 
rent  le  terrain  (effets  nocifs  d’une  héliothérapie  intempestive). 

L’épidémie  de  1937  fut  relativement  sévère  puisqu’il  y  eut  une  forte  proportion 
de  quadriplégies,  que  le  pourcentage  de  guérisons  totales  n’atteignit  que  la  moitié  des 
cas,  et  que  plus  du  tiers  des  malades  sont  encore  paralysés.  J.  E.  Paillas 

HAMBURGER  (F.).  Les  névroses  de  l’enfance  (Die  Neurosen  des  Kindesalters), 
1  vol.,  297  p.,  F.  Enke,  édit.,  Stuttgart,  1938.  Prix  :  14  r.  60. 

Ouvrage  basé  sur  une  expérience  de  trente  années  et  dans  lequel  l’auteur  souligne 
d’emblée  toute  l’importance  de  la  question  en  montrant  que  les  psychoses  sont,  à  côté 
des  maladies  infectieuses  et  des  avitaminoses,  les  affections  les  plus  importantes  de 
l’enfance.  Le  volume  comprend  deux  parties,  elles-mêmes  subdivisées  en  questions 
générales  et  particulières.  L’auteur  étudie  avec  de  nombreux  détails  tous  les  facteurs 
susceptibles  d’influencer  le  développement  de  la  névrose  en  s’attachant  aussi  bien  aux 
facteurs  psychiques  (influence  de  l’hérédité  et  du  milieu)  qu’aux  éléments  somatiques 
(rôle  des  différents  systèmes  ;  musculaire,  respiratoire,  digestif,  nerveux,  etc.).  H.  con¬ 
sacre  une  place  moins  importante  aux  troubles  du  sommeil  et  à  la  thérapeutique  «  thy- 
motrope  »  déjà  étudiée  par  un  de  ses  élèves  dans  un  travail  récent.  W.  P. 

CRINIS  (M.  do).  Anatomie  do  l’écorce  visuelle  (Anatomie  der  Sherinde),  1  vol., 
37,  p.  19  fig.,  J.  Springer,  édit.,  Berlin,  1938,  prix  R.  M.  7,80. 
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Malgré  les  investigations  fondamentales  concernant  l’architectonie  fine  du  système 
nerveux  central,  la  physiologie  cérébrale  et  la  doctrine  des  localisations  posent  encore 
d’importantes  questions  histologiques  non  élucidées  mais  qui  conditionnent  les  progrès 
éventuels  dans  ces  domaines.  S’appuyant  sur  les  résultats  des  Vogt,  Brodmann  et  Eco¬ 
nome,  l’auteur  qui  a  exposé  il  y  a  5  ans  l’anatomie  de  l’écorce  auditive  présente  de 
l’écorce  visuelle  une  monographie  non  moins  importante.  Il  existe  de  très  grandes  diffé¬ 
rences  dans  les  territoires  de  l’écorce  visuelle  au  point  de  vue  de  la  structure  cellulaire 
myélinique  et  vasculaire.  Il  existe  en  effet  des  différences  structurales  entre  les  régions 
à  fonctions  simples,  physiologiques  et  à  fonctions  supérieures,  psycho-physiologiques 
(visuopsychiques).  Dans  l’appréciation  des  différences  structurales,  il  faut  considérer 
non  seulement  la  cytoarchitectonie  mais  aussi  la  myélo-  et  l’angioarchitectonie,  pour 
que  l’anatomie  et  la  physiologie  puissent  devenir  fondements  de  la  psychologie  natu¬ 
relle.  Ainsi  cette  étude  vise  à  déceler  des  processus  psycho-physiologiques.  Les  15  micro¬ 
photographies  aident  à  pénétrer  dans  les  détails  histologiques  ;  la  base  de  division  des 
aires  donne  une  idée  exacte  de  l’extension  et  des  proportions  respectives  de  l’écorce 
visuelle  dans  leurs  différentes  dimensions.  L’auteur  discute  les  comparaisons  embryo¬ 
logiques  et  révolution  phylogénétique  quant  à  la  localisation  de  l’écorce  visuelle  et  à  sa 
migration  à  partir  des  animaux  inférieurs,  jusqu’à  l’homme.  Chez  l’homme,  l’écorce 
visuelle  est  marquée  dans  le  plan  médian  par  la  scissure  calcarine  ;dans  quelques  cas, 
chez  les  races  européennes  et  plus  fréquemment  dans  les  autres, elle  est  délimitée  par  le 
sillon  lunaire  gauche  à  la  convexité  du  lobe  occipital.  L’auteur  cite  le  cas  du  célèbre 
peintre  et  dessinateur  v.  Menzel  étudié  par  Hansemann  qui  en  constitue  un  exemple 
typique  :  la  formation  du  silion  lunaire  et  la  division  de  l’aire  striée  étant  en  rapport 
avec  le  développement  extraordinaire  du  sens  visuel.  Cette  monographie  qui  exige  une 
lecture  approfondie  présente  un  réel  intérêt  au  point  de  vue  de  l’anatomo-physiologie 
cérébrale.  Bibliographie.  W.  P. 


EINARSON  (11.)  et  NEEL  (A.  V.).  Contribution  à  la  connaissance  de  processus 
sclérosants  de  démyélinisation  cérébrale  avec  considérations  spéciales  sur 
la  sclérose  diffuse  (Beitrag  zur  Kenntnis  sklerosierender  Entmarkungprocesse  im 
Gehirn,  mit  besonderer  Berücksichtigung  der  diffusen  Sklerose),  1  vol.  de  160  pages 
et  72  fig.  Edit.  Munksgaard,  Copenhague,  1938.  Prix  :  Kr.  7. 

Dans  cette  étude  anatomo-clinique,  les  auteursont  eu  pour  butdepréciser  ce  qu’il  y  a 
encore  d’obscur  dans  la  sclérose  diffuse  (ancienne  maladie  deStrümpell-Heubner).  Un 
tel  travail  est  basé  sur  une  très  importante  documentation  bibliographique  et  sur  six 
cas  personnels.  De  l’ensemble  des  données  de  la  littérature,  E.  et  N.  montrent  à  quel 
point  la  multiplicité  des  tableaux  cliniques  et  histologiques  trahit  les  difficultés  noso¬ 
logiques  existantes.  De  l’étude  de  leurs  propres  cas,  les  auteurs  en  arrivent  à  considérer 
comme  hypothèse  vraisemblable  l’existence  des  trois  formes  suivantes  :  forme  banale 
de  sclérose  diffuse,  forme  de  sclérose  tuberculeuse  avec, comme  intermédiaires,les  formes 
à  réaction  glioblastomateuse.  Il  existerait  entre  ces  trois  formes  des  nuances  portant  sur 
des  anomalies  de  l’évolution.  W.  P. 

SCHWARTZ  (L.).  Neurasthénie.  Genèse,  explication  et  traitement  des  états 
nerveux.  (Neurasthénie.  Entstehung,  Erklârung  und  Behandlung  der  nervosen 
Zustünde),  1  vol.,  48  pages,  édit.  B.  Schwabe  et  C‘»,  Bâle,  1939,  Prix  cart.  :  fr.  s.  2. 

L’auteur  reprend  dans  ce  travail  un  certain  nombre  d’idées  de  .lanet  qu’il  a  déjà  eu 
l’occasion  d’exprimer,  en  partie,  dans  d’autres  ouvrages.  Ainsi  S.,  en  évoquant  la  doc- 
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trine  de  sa  psychologie  dynamique,  distingue  aussi  deux  variantes  des  états  nerveux  : 

1  “  La  diminution  de  la  force  mentale  et, la  réduction  de  la  tension  spirituelle.  Les  troubles 
psychiques  qui,  même  discrets,  peuvent  se  produire  chez  des  sujets  normaux,  relèvent 
des  rapports  entre  la  tension  spirituelle  et  les  forces  mentales.  La  science  a  fait  pro¬ 
gresser  et  a  approfondi  leurs  connaissance  de  la  psychologie  dynamique  au  profit  des 
questions  générales.  Grâce  aux  modifications  apportées  aux  conditions  de  travail  et  à 
l’hygiène  en  général,  la  neurasthénie  apparaît  de  mois  en  moins  fréquente. 

La  bibliographie  se  rapporte  exciusivement  aux  œuvres  de  Janet.  Ce  dernier  con¬ 
sacre  à  ce  travail  une  importante  préface.  W.  P. 

FERENGZI  (S.).  Eléments  constructifs  à  la  psychanalyse  (Bausteine  zur  Psy¬ 
cho-analyse),  3®  et  4®  vol.,  954  pages,  édit.  H.  Huber,  1939.  Prix  :  fr.  s.  30  fr. 

Ces  2  gros  volumes  contiennent  par  ordre  chronologique  tous  les  articles  originaux 
de  l’auteur  défunt  publiés  dans  différents  périodiques  dont  certains  sont  actueliement 
épuisés  ainsi  que  tous  les  articles,  critiques  et  rapports  consacrés  à  de  nombreuses 
questions. 

Enfin  les  ouvrages  posthumes  proprement  dits 

Cet  ensemble  se  compose  de  39  travaux  originaux  parus  de  1908  à  1923,  de  32  rapports 
et  63  discussions,  enfin  d’une  bibliographie  extrêmement  importante  (près  de  trente 
pages). 

Une  telle  œuvre  ne  saurait  être  analysée  ici  en  détail, mais  ii  importe  d’insister  cepen¬ 
dant  sur  l’intérêt  de  cet  ensemble  au  point  de  vue  du  développement  de  la  psychanalyse 
et  de  l’étude  des  névroses.  L’auteur,  lui-même  neurologiste,  a  su  mettre  en  reiief  l’in¬ 
fluence  de  Freud  sur  la  médecine,  et  c’est  dans  un  esprit  toujours  essentiellement  mé¬ 
dical  qu’il  a  su  concilier  le  point  de  vue  de  la  neurologie  et  de  ia  psychanaiyse. 

W.  P. 

LAPIDARI  (Mario),  MUGCHI  (Ludovico)  et  PORTA  (Virginio).  Traumatismes 

crâniens  (Traumi  cranici),  1  vol.  430  p.,  101  fig.  Edizioni  C.  E.  L.  A.  S.  Belluno,  1938. 

De  ce  travail  d’ensemble  à  la  fois  théorique  et  pratique,  les  auteurs  ont  volontaire¬ 
ment  exclu  les  traumatismes  crâniens  par  armes  è  feu  et,  d’une  manière  générale,  toutes 
les  plaies  cranio-cérébrales  de  guerre,  ainsi  que  les  suites  de  ces  traumatismes  tels  que 
épilepsie,  psychoses  et  névroses  posttraumatiques,  l’abcès  cérébral,  etc.  Les  auteurs 
traitent  en  douze  chapitres  les  lésions  des  parties  molles  exocraniennes,  les  fractures  du 
crâne,  lés  commotions  cérébrales,  l’œdème  cérébral,  les  lésions  cérébrales  traumatiques 
de  nature  vasculaire,  la  contusion  cérébrale,  etc.,  en  insistant  sur  la  thérapeutique  cor¬ 
respondante  et  surtout  sur  l’utilisation  de  la  radiographie.  A  retenir  plus  particulière¬ 
ment  la  méthode  du  pneumo-encéphale  artificiel,  thérapeutique  qui, dans  une  centaine 
de  cas,  a  donné  des  résultats  appréciables. 

Ce  volume,  abondamment  illustré  est  complété  par  une  riche  bibliographie. 

H.  M. 

INFECTIONS 

BALTA  (Zoé).  Contributions  statistiques  à  l’étude  de  la  syphilis  nerveuse. 

Thèse  Bucarest,  1939.  .  . 

Parmi  les  12.931  malades  hospitalisés  entre  1924  et  1938)  3.477  ont  présenté  des  ma¬ 
nifestations  spécifiques,  soit  donc  un  poUrcen^ge  de  26,88  %.  78,19  %  de  ces  derniers 
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étaient  des  hommes,  et  21,78  %  des  femmes.  Comme  syndromes  classiques  nous  signa¬ 
lons  :  38,28  %  de  paralysie  générale  ;  16,37  %  de  syphilis  cérébrale  ;  15,26%  de  tabes. 

D.  Paulian. 


GIOFU  (P.  Nicolae).  L’infection  syphilitique  du  névraxe  et  l’hérédité. 

Thèse  Bucarest,  1939. 

En  même  temps  que  la  transmission  des  caractères  physiques  et  psychiques,  un  grand 
nombre  de  maladies  sont  transmises  par  l’hérédité.La  syphilis  est  une  de  ces  maladies  et 
la  gravité  de  la  syphilis  héréditaire  est  plus  grande  que  celle  de  la  syphilis  acquise.  L’hé- 
rédosyphilis  donne  les  mêmes  lésions  dans  la  seconde  génération  et  influence  la  des¬ 
cendance.  Sur  un  nombre  de  2.714  malades  atteints  d’affections  nerveuse  d’origine 
syphilitique  internés  pendant  13  ans,  cette  hérédité  spécifique  existait  dans  39,5  % 
des  cas.  D-  Paulian. 

CORNU,  DEVIG  (A.)  et  POROT  (M.).  Les  troubles  mentaux  prolongés  do 
l’intoxication  oxycarbonée  aiguë.  Annales  médico-psychologiques,  1939,  I,  n“  4, 
avril,  p.  533-545. 

A  propos  d’un  cas  minutieusement  observé,  les  auteurs  discutent  du  point  de  vue 
neuro-psychiatrique  et  médico-légal,  de  l’étiopathogénie  des  troubles  et  de  leur  évolu¬ 
tion.  Bibliographie.  H-  M. 

LENÈGRE  (J.)  et  DELAIR  (G.).  Polyradiculo-névrite  aiguë  extensive  avec 
dissociation  albumino-cytologique  apparue  au  décours  d’une  rougeole.  Gué¬ 
rison  rapide  sans  séquelles.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpi¬ 
taux  de  Paris,  1939,  n»  14,  8  mai,  p.  712-715,  1  flg. 

Chez  un  rougeoleux  de  12  ans,  les  auteurs  ont  vu  survenir  au  5®  jour  suivant  l’érup¬ 
tion  une  série  d’accidents  nerveux  :  indifférence,  hébétude,  céphalée,  photophobie, 
raideur  légère  de  la  nuque,  douleur  et  contractures  vertébrales  intenses,  paralysies 
flasques  généralisées  avec  aréflexie  tendineuse  et  troubles  sensitifs,  troubles  bulbaires. 
Après  une  évolution  apyrétique  d’une  semaine,  mais  dramatique  en  raison  de  phéno¬ 
mènes  cardio-vasculaires  et  respiratoires  graves,  la  guérison  survint  rapidement,  sans 
séquelles  notables.  A  noter  l’existence  à  la  ponction  lombaire  faite  plus  de  20  jours  après 
les  premiers  troubles,  d’une  dissociation  albumino-cytologique  (albumine  3  g.  20  %o, 
et  0,2  éléments).  Les  auteurs  concluent  en  faveur  du  diagnostic  de  syndrome  de  Landry 
à  forme  polynévritique  ou  plutôt  d’une  polyradiculo-névrite  aiguë.  Il  s’agit  d’un  tableau 
clinique  très  voisin  du  syndrome  de  Guillain-Barré  mais  qui  s’en  distingue  cependant  par 
l’existence  d’un  facteur  étiologique  indéniable,  la  rougeole.  A  souligner  encore  le  carac¬ 
tère  exceptionnel  d’une  telle  complication  au  cours  de  la  rougeole,  la  diffusion  delaradi- 
culo-névrite  aux  nerfs  cranio-bulbaires,  l’accentuation  des  modifications  tensionnelles 
enfin  le  contraste  entre  la  gravité  des  phénomènes  cliniques  et  la  régression  rapide  des 
accidents.  11  s’agissait  vraisemblablement  d’une  atteintenerveuseétendue,  mais  légère. 

'  '  H.-M. 


LÉVTf-VALENSI  et  SÉZE  (S.  d©).  Sur  les  complications  nerveuses  au  cours  de 

.  la.rpaladie  de  Nicolas-Favre.  La  Presse  médica/e,  1939,  n”  31,  19  avril,  p.  593-594. 

A  propos  d’un  cas  de  maladie  de  NicolasTFavre  au  cours  de  laquelle  apparut  une 
myélite  avec  forte  augmentation  de  l’albuminose  rachidienne  en  présence  de  Proleus 
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vulgaris  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  les  auteurs  attirent  l’attention  sur  l’exis¬ 
tence,  possible  de  manifestations  nerveuses  dans  cette  affection.  11  faudrait  admettre, 
en  rapprochant  les  données  cliniques  de  celles  fournies  par  l’expérimentation,  que  le 
virus  de  la  maladie  de  Nicolas-Favre  peut  acquérir,  non  seulement  chez  l’animal,  mais 
.aussi  chez'l’homme  dans  certaines  conditions,  un  pouvoir  neurotrope  et  jouer  un  rôle 
déterminant  direct  dans  la  genèse  de  certaines  de  ces  complications  nerveuses.  La  décou¬ 
verte  d’un  microbe  d’infection  secondaire  tel  que  Proteus  vulgaris  dans  le  liquide  C.  R. 
au  cours  du  cas  observé,  n’exclut  pas  le  rôle  du  virus  spécifique  de  la  maladie  dans  l’étio¬ 
logie  de  cette  localisation  nerveuse,  mais  soulève  l’hypothèse  d’une  exaltation  du  pou¬ 
voir  neurotrope  de  ce  virus  par  certaines  associations  microbiennes.  Bibliographie. 

H.  M. 


MAIRE  (G.),  MELNOTTE  (P.)  et  AGCOYER  (H.).  Méningococcémie  à  type 
pseudo-palustre  à  forme  latente.  Guérison.  Bev.  méd.  de  Nancy,  61®  année,!.  LXV, 
n»  14,  p.  652-658. 

Cette  septicémie  méningococcique  pseudo-palustre  à  marche  lente  s’est  accompagnée 
de  poussées  d’érythème  discret,  contemporaines  des  accès  fébriles,  etd’arthralgiesavec 
fluxion  passagère  et  minime  d’un  genou. 

'  Malgré  une  atteinte  profonde  de  l’état  général,  la  guérison  survient  après  quatre 
mois  environ  d’évolution.  A  aucun  moment  le  malade  n’a  présenté  le  moindre  signe 
méningé  clinique,  et  il  n’existait  ni  foyer  pharyngé  ou  connexe  d’infection  ni  ménin¬ 
gocoque  au  prélèvement  rhino-pharyngé.  Sur  de  nombreuses  hémocultures,  une  seule 
pratiquée  au  moment  du  frisson  initial,  révélateur  de  bactériémie,  lut  positive. 

Les  médications  chimiques  et  l’endoprotéinothérapie  étant  restées  inefficaces,  l’ab¬ 
cès  de  fixation,  peut-être  parce  qu’il  arrivait  à  son  heure,  aboutit  à  un  rétablissement 
rapide  de  la  situation.  P.  M. 

MORTENSEN  (Vagn).  Un  cas  de  maladie  de  Weil,  causé  par  Leplospira  Sejroe, 
accompagné  de  méningite  et  de  paralysie  des  extrémités  inférieures.  Comptes 
rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  1939,  CXXX,  n»  13,  p.  1510-1512. 

Nouvelle  observation  d’un  cas  de  spirochétose  observé  au  Jutland  chez  lequel,  indé¬ 
pendamment  des  symptômes  cérébraux  et  méningés  est  apparue  au  20®  jour  de  la  ma¬ 
ladie,  et  d’une  façon  très  transitoire,  une  paralysie  des  deux  extrémités  inférieures  avec 
abolition  des  réfléxes  rotuliens,  conservation  de  la  sensibilité  et’réllexe  cutané  plan¬ 
taire  normal.  Guérison  complète  en  quelques  semaines.  Une  telle  atteinte  paraît  donc 
relever  d’une  localisation  au  niveau  des  cornes  médullaires  antérieures. 

H.  M. 

PERRIN,  KISSEL,  PIERQUIN  et  GAYET  :  Hémiplégie  postzonateuse. 

Bev.  méd.  de  Nancy,  61®  année,  t.  LXV,  n»  7,  p.  309-314. 

Chez  un  homme  de  68  ans,  trois  semaines  après  le  début  d’un  zona  ophtalmique 
apparaît,  sans  céphalée,  ni  vertige,  ni  fièvre,  une  hémiplégie  gauche  progressive,  cons¬ 
tituée  en  huit  jours.  Le  zona  est  très  intense,  accompagné  de  douleurs  vives  qui  céde¬ 
ront  cependant  à  la  radiothérapie:  L’hémiplégie  gauche  intéresse  la  face  et  le  membre 
elle  est  dé  type  spasmodique  et  prédomine  aux  membres  supérieurs.  Il  existe,  en  outre, 
une  paralysie  isolée  et  transitoire  de  la  IV®  paire,  vraisemblablement  par  atteinte  périr 
Phérique. 

Depuis.lâ  première  description,  faite  par  Brissaud  en  1893,  d’hémiplégie  au  cours  dq 
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zona,  un  certain  nombre  d’observations  peuvent  être  retrouvées,  et  sont  maintenant 
rattachées  à  une  encéphalite  zonateuse,  dont  la  réalité  histologique  a  été  reconnue  par 
les  examens  de  Lhermitte  et  Vermès.  Chez  certains  sujets  d’ége  relativement  avanbé, 
un  virus,  particulièrement  actif,  peut  provoquer  l’apparition  d’une  hémiplégie,  de  même 
que  de  myélite  zostérienne,  de  diverses  méningo-encéphalites  ou  de  radiculites  multi¬ 
ples,  alors  que  de  pareilles  complications  ne  surviennent  pas  chez  l’individu  sain,  ou 
gardent  un  caractère  bénin  et  transitoire.  P.  M. 


LIQUIDE  CÉPHALO-RACHIDIEN 


GERMAIN  (A.)  et  MORAND  (P.).  Recherches  sur  le  phosphore  organique  ra¬ 
chidien.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  1939. 
n»  16,  22  mai,  p.  793-799. 

G.  et  M.  ont  pratiqué  le  dosage  du  phosphore  organique  rachidien,  au  cours  de  diffé¬ 
rentes  affections  :  méningite  tuberculeuse,  méningites  lymphocytaires,  ramollissement 
cérébelleux  pseudo-tumoral,  hémorragie  cérébrale  récente,  hémiplégie  syphilitique, 
ramollissements  cérébraux,  artériosclérose  cérébrale  diffuse,  abcès  cérébral,  neuro¬ 
syphilis  crises  comitiales.  Bien  que  la  technique  soit  délicate  et  exige  certaines  précau¬ 
tions  minutieuses  de  prélèvement,  elle  est  aisément  réalisable  et  mérite  d’être  appli¬ 
quée  en  clinique.  L’hyperphosphorachie  apparaît  comme  un  témoin  fidèle  de  la  désin¬ 
tégration  des  phospho-lipides  et  des  nucléo-protéides  du  tissu  nerveux,  quelle  que  soit 
la  nature  de  cetté  désintégration,  mais  à  condition  qu’elle  soit  assez  étendue  et  rapide. 
L’hyperphosphorachie  constitue  un  test  un  peu  plus  sensible  que  l’hypercholestéro- 
rachie  déjà  étudiée  par  l’un  des  auteurs.  L’intérêt  d’un  tel  dosage  est  à  souligner  dans 
la  méningite  tuberculeuse,  où  il  vient  grossir  le  faisceau  des  éléments  du  diagnostic  de 
présomption.  H.  M. 

HOFFMANN  (E.).  La  réaction  acide  chlorhydrique-collargol  du  liquide  céré- 
hro-spinal  (Die  Salzsiiure-Collargolreaktion  des  Liquor  cerebrospinalis).  Archiv  für 
Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten,  1938,  t.  109,  c.  1,  p.  31-45,  9  fig. 

Compte  rendu  des  résultats  obtenus  par  cette  réaction  dans  les  maladies  dans  les¬ 
quelles  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  joue  un  rôle  diagnostique  prédominant. 
H.  souligne  l’utilité  de  son  application  à  côté  des  autres  réactions  colloïdales  connues.' 

W.  P. 

KASAHARA  (M.)  et  GAMMO  (I.).  Etudes  sur  létaux  de  la  vitamine  C  du  liquide 
cérébrospinal.  VII^  communication.  La  Quctuation  saisonnière  du  taux  de 
vitamine  C  dans  le  liquide  du  nourrisson.  (Studien  über  den  Vitamin-C-Gehalt 
Im  Liquor  cerebrospinalis.  VIL  Mitteilung.  Die  jahreszeitliche  Schwankung  des  Vi- 
tamin  G-Gehaltes  im  Sôuglingsliquor).  Zeitschrift  für  die  gcsamte  Neurologie  und 
Psychiatrie,  1939,  t.  164,  c.  4,  p.  492-493. 

Des  recherches  systématiques  sur  la  teneur  liquidienne  en  acide  ascorbique  chez  des 
enfants  japonais  nourris  au  sein  ont  prouvé  que  les  valeurs  moyennes  de  vitamine  C 
varient  suivant  les  saisons.  Les  chiffres  minima  étaient  constatés  en  mai,aoûtet  sep¬ 
tembre,  les  chiffres  maxima,  en  décembre,  février,  novembre  et  juillet.  Courte  biblio¬ 
graphie.  ■  W,  P. 
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MEIGNANT,  ROUSSEAUX,  MATHIEU  F.  et  HANTCHEFF  :  Syndrome  adi- 
poso-génital  associé  à  un  état  acromégaloïde  dans  \m  cas  d’hydrocépbeiUe 
interne.  Drainage  du III°  ventricule.  Guérison,  iîeü.  méd.de  JVancÿ,  61®  année, 
t.  LXVI,  n»  21,  p.  999-1003. 

Tandis  que  l’on  connaît,  depuis  Bourneville  et  Noir,  l’association  possible  d’hydro¬ 
céphalie  et  de  syndrome  adiposo-génital,  d’une  part,  et  depuis  Puech,  l’association  d’état 
acromégaloïde  à  une  hypertension  intracrânienne,  même  sans  tumeur  cérébrale,  ce 
n’est  que  depuis  1936  que  M.  David,  H.  Berdet  et  S.  Daum  ont  attiré  l’attention  sur  la 
coexistence  possible  de  syndrome  adiposo-génital  et  de  syndrome  acromégalique,  au 
cours  d’hydrocéphalie  sans  tumeur  intracrânienne.  Dans  cette  nouvelle  observation,  la 
dilatation  du  système  ventriculaire  paraît  être  d’orîgine  inflammatoire,  sans  aucun 
signe  tumoral,  et  avec  un  épaississement  et  une  vascularisation  des  méninges,  évo¬ 
quant  à  l’intervention,  l’aspect  de  l’arachnoïdo-pie-mérite  séreuse. Il  était  donc  logique 
de  rattacher  les  signes  cliniques  à  la  seule  dilatation  du  IIP  ventricule,  comprimant 
l’hypophyse  par  distension  des  cul-de-sacs  pré-  et  rétrochiasmatiques.  L’intervention 
déocmpressive,  consistant  à  fistuliserle  IIP  ventricule  au  niveau  delà  lame  sus-optique, 
selon  la  technique  de  Stookey  et  Scarff,  a  procuré  une  amélioration  considérable,  avec 
disparition  du  syndrome  d’hypertension,  de  l’apathie  et  de  l’hypersomnie. 

P.  M. 


NAGEL  (F.).  Sur  l’hémolyse  par  la  sapouine,  ses  bases  et  son  utilisation  pour 
la  constatation  des  lipoïdes  dansle  liquide  céphalo-rachidien  (Ueber  die  Sapo- 
ninhârnolyse,  ihre  Grundlagen  und  ihre  Anwendbarkeit  zum  Nachweis  der  Lipoide 
im  Liquor).  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde,  1938,  t.  148,  c.  1  et  2,  p.  70-83. 
Cette  étude  de  contrôle  affirme  la  propriété  des  lipoïdes  d’arrêter  l’hémolyse  des  glo¬ 
bules  rouges  provoquée  par  des  solutions  de  saponine,  phénomène  découvert  par  Ran- 
som  en  1903.  Ainsi  Peretz  trouva  une  inhibition  nette  de  l’hémolyse  dans  les  liquides 
de  méningites.  Quant  à  l’albumine,  elle  ne  paraît  pas  avoir  d’influence  essentielle  sur 
l’hémolyse  engendrée  par  la  saponine,  ce  qui  semble  important  en  raison  de  l’apparition 
des  dissociations  albumino-colloïdales.  Le  nombre  des  résultats  est  encore  trop  petit 
our  permettre  d’établir  dé  réelles  constatations  dans  certaines  maladies  du  système 
nerveux  central,  mais  d’après  les  expériences  établies  et  cesrecherches  le  procédé  était 
assez  sensible  et  spécifique  pour  déceler  les  lipoïdes  dans  leliquide  céphalo-rachidien. 
Bibliographie.  ,  W.  P. 

TRabUCCHI  (Cherubino).  Recherches  sur  le  comportement  de  la  barrière 
hémoliquorale  chez  les  vieillards  (Ricerche  sul  comportamento  délia  barriera 
ematoliquorale  nei  senili).  Bivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  1938,  LU,  n®  3, 
novembre-décembre,  p.  335-358. 

La  plupart  des  données  relatives  à  cette  question  sont  contradictoires.  T.  a  repris 
son  étude  chez  75  sujets  de  65  ù  86  ans,  en  utilisant  la  méthode  de  Flatau  à  la  fuschine 
acide  et  de  Walter,  méthode  au  brome.  Il  a  constaté  une  augmentation  fréquente  du 
brome  passant  dans  le  liquide  (diminution  du  quotient  de  Walter)  mais  aucune  éléva¬ 
tion  évidente  de  la  perméabilité  à  la  fuschine  acide.  Nombreux  étaient  les  cas  (spécia¬ 
lement  ceux  avec  la  perméabilité  au  brome  augmentée)  dans  lesquels  existait  une  aug¬ 
mentation  des  albumines  liquidiennes  totales,  sans  élévation  du  chiffre  des  globulines. 
Selon  T,  les  modincations  du  quotient  de  Walter  et  l’augmentation  des  albumines  chez 
de  tels  sujets  suggère  l’idée,  non  seulement  d’une  modification  de  perméabilité  de  la 
barrière,  mais  aussi  de  changements  dans  les  substances  protéiques  du  sang.  Références 
bibliographiques.  H.  M. 
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YUHKI  (K.).  Sur  la  cholinedaus  le  liquide  cérébro-spinal  et  sa  s%niil cation 
pathologique  (Ueber  Cholin  im'  Liquor  cerebrospinalis  urid  seine  pathologische  Be- 
deutung).  Archiv  fur  Pstjchialrie  and  Nervenkrankheiten,  1939,  t.  109,  c.'2,  p.  235-246. 

L’auteur  a  contrôlé  et  corrigé  la  méthode  chimico-microscopique  du  dosage  de  la 
choline,  de  Takayama  et  Wada.  Il  a  constaté  au  moyen  de  cette  méthode  et  de  la  mé¬ 
thode  biologique  que  la  substance  grise  cérébrale  du  lapin  contient  55  à  66  mg.  %  et 
la  substance  blanche  68  à  87  mg.  %  de  choline.  lia  étudié  le  taux  de  la  choline  dans  le 
sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien  de  117  cas  des  maladies  nerveuses  les  plus  variées  : 
paralysie  générale,  syphilis  cérébrale,  schizophrénie,  épilepsie,  etc.  La  teneur  normale 
de  choline  liquidienne  semble  être  inférieure  à  0,5  mg  %  ;  elle  augmente  dans  des  con¬ 
ditions  pathologiques.  Ainsi  la  paralysie  et  l’épilepsie  montrent  une  élévation  intense 
de  choline  liquide  {pourcentage  de  68),  la  psychose maniaco-dépressive  et  la  schizophrénie 
une  élévation  évidente  (45-48  %),  la  syphilis  (tabes)  une  élévation  faible  (13  %).  Un 
taux  élevé  a  donc  une  signification  pronostique.  Les  valeurs  sont  également  élevées 
pendant  la  cure  hypnotique  de  sulfonal.  L’auteur  croit  que  l’augmentation  de  la  choline 
liquidienne  est  fonction  des  évolutions  dégénératives  du  système  nerveux.  Biblio¬ 
graphie.  W.  P. 


CERVEAU  (Lésions) 

BAY  (E.).  Sur  la  signification  de  l’examen  olfactif  dans  l’appréciation  des  suites 
de  commotion  (Ueber  die  Bedeutung  der  Riechprüfung  für  die  Beurteilung  von 
Kommotionsfolgen).  Der  Nervenariz,  1939,  n»  3,  mars,  p.  142-148. 

L’auteur  met  en  évidence  l’importance  du  trouble  de  l’odorat  dans  les  traumatismes 
crâniens,  en  tant  que  symptôme  local  ou  mieux  symptôme  de  voisinage  dans  les  cas  de 
lésion  du  lobe  orbitaire  Cette  région  ne  provoque  guère  de  manifestations  neurologiques 
mais  au  contraire  des  troubles  psychiques  considérables.  Les  traumatismes  du  lobe 
orbitaire  constituant  une  complication  importante,  non  exceptionnelle  des  traumatismes 
crâniens  ;  l’examen  olfactif  chez  les  traumatisés  paraît  à  B.,  à  côté  des  investigations 
neurologiques  habituelles,  une  recherche  indispensable  et  de  réelle  valeur  diagnostique. 

A  noter  que  pour  affürmer  ou  nier  l’existence  d’une  anosmie,  l’interrogatoire  ne  suffit 
pas,  un  examen  complet  de  la  fonction  olfactive  est  indispensable.  Courte  bibliographie 

W.  P. 

BECK  (E.)  Deux  cas  de  neurofibromatose  avecatteinte  du  système  nerveux  cen¬ 
tral  (Zwei  Fâllevon  Neurofibromatose  mit  Befallensein  des  Zentralnervensystems). 
Zeitschrift  für  die  gesamte  Neurologie  und  Psychiatrie,  1939,  t.  164,  c.  5,  p.  748-789. 

Le  premier  cas,  sans  manifestations  cutanées  notables,  présente  une  quantité  de  signes 
d’atteinte  du  système  nerveux  central,  très  caractéristique  de  la  neurofibromatose  cen¬ 
trale.  Le  second  cas,  malgré  un  tableau  clinique  typique  très  prononcé  de  la  maladie 
de  Recklinghausen,  présente  des  lésions  peu  nombreuses  mais  très  particulières  au  ni¬ 
veau  du  système  nerveux  central  :  deux  astrocytomes  parfaits  symétriques  de  la  sub¬ 
stance  noire,  un  astrocytome  de  l’aqueduc  et  un  astrocy  tome  du  cervelet  ;  en  outre,  un 
petit  fibrome  de  la  queue  de  cheval.  Bibliographie.  W.  P. 

CSERMELY  (H.).  Altérations  cellulaires  rarissimes  dans  la  démence  sénile. 

(Seltenere  Zellverânderungen  bei  Dementia  senilis).  Archiv  für  Psychiatrie  und  Ner- 
venkrankheilen,  1939,  t.  109,  c.  2,  p.  206-210,  3  fig. 
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L’auteur  décrit  deux  formes  de  dégénérescence  cellulaire;  l’une  présente  l’aspect 
d’une  structure  en  treillis  facile  à  imprégnera  l’argent;  l’autre  existe  en  masses  fusiformes 
parsemées  au  milieu  de  produits  argentophiles.  Les  2  formes  pathologiques  apparaissent 
probablement  comme  des  signes  de  dégénérescence  de  la  structure  fibrillaire  des  cellules  ; 
la  question  demeure  toujours  posée  de  savoir  si  elles  sont  visibles  seulement  dans  la 
démence  sénile  ou  aussi  pendant  l’involution  physiologique.  Leur  coexistence  fréq  lente 
avec  les  plaques,  et  les  indices  dégénératifs  de  la  maladie  d’Alzheimer  autorisent  à  con¬ 
clure  qu’il  s’agit  d’altérations  séniles  traduisant  des  troubles  graves  de  la  nutrition. 
Bibliographie.  W.  P. 

FOERSTER  (O.).  Un  cas  d’agénésie  du  corps  calleux  en  rapport  avec  un  di¬ 
verticule  paraphysaire  du  3®  ventricule  (Ein  Fall  von  Agenesie  des  Corpus  cal- 
losum  verbunden  mit  einem  Diverticulum  paraphysarium  des  Ventriculus  tertius). 
Zeitschrift  fürdie  gesamle  Neurologie  und  Psychiatrie,  1939,  t.  164,c.2et  3,  p. 380-391. 

F.  rapporte  un  cas  intéressantau  double  point  de  vue  tératologique  et  thérapeutique. 
Il  s’agit  en  effet  d’un  épileptique  de  29  ans  qui,  grâce  à  l’intervention  chirurgicale  a 
pu  être  pendant  un  an  libéré  de  crises  épileptiformes  et  d’un  état  de  torpeur  marquée. 
L’auteur  discute  ensuite  de  la  question  de  la  stérilisation  et  des  conditions  héréditaires 
de  l’épilepsie  et  de  certaines  malformations.  Tous  ces  sujets  exigent  encore  des  investi¬ 
gations  familiales  spéciales  s’étendant  tout  d’abord  aux  déformations  cérébrales  vas¬ 
culaires.  Bibliographie.  W.  P. 

KAUTZKY  (R.).  De  la  connaissance  de  la  glioblastose  diffuse  (Zur  Kenntnis  der 
diffusen  Glioblastose). Deuisc/ie  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde,  1939,  1. 148,  c.  3  et  4, 
p.  143-158. 

K.  rapporte  2  cas  de  prolifération  particulière  de  la  névroglie  cérébrale  servant  à 
compléter  la  connaissance  du  tableau  pathologique  etcliniquede  la  glioblastose  diffuse. 
Il  classifie  cette  affection  comme  une  tumeur  primaire  diffuse  qui  se  distingue  absolu¬ 
ment  des  gliomes  «  circonscrits  ».  Il  met  en  évidence  les  phases  diverses  observées  sur¬ 
tout  à  la  période  de  débutet  précise  ainsi  le  développement  de  la  maladie.  K...  rapporte 
enfin  l’observation  d’un  autre  auteur  et  compare  les  constatations  faites  avec  ses  pro¬ 
pres  cas.  Bibiographie.  W.  P 

KENNEDY  (Foster),  ’WORTIS  (Bernard)  et  WORTIS  (Herman).  La  mise  en 
évidence  clinique  des  phénomènes  vaso-moteurs  cérébraux  (The  clinical  évi¬ 
dence  for  cérébral  vasomotor  changes).  The  Proceedings  of  the  Association  for  research 
in  nervous  and  mental  Disease,  1937,  X’VIII,  novembre,  p.  670-681. 

Les  auteurs  rapportent  plusieurs  observations  cliniques  qui  plaident  en  faveur  de 
l’existence  de  troubles  vaso-moteurs  cérébraux.  Bien  que  de  tels  faits  n’aient  pu  être 
démontrés  expérimentalement,  l’ensemble  des  données  cliniques  oblige  à  admettre  le 
rôle  important  de  l’angiospasme  dans  certains  cas  d’épilepsie,  d’hypertension  artérielle, 
de  syncope  sino-carotidienne,  de  migraine,  et  d’œdème  angioneurotique.  Bibliographie. 

H.  M. 


LINDGREN  (E.).  Sur  les  calcifications  corticales  du  cerveau  (Ûeber  corticale 
Verkalkungen  im  Gehirn).  Der  Nervenarzt,  1939,  fasc.  3,  mars,  p.  138-142. 

Les  calcifications  contournées  à  double  circuit  décrites  dans  la  maladie  de  Sturge- 
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Weber,  ne  sont  pas  par  elles-mêmes  pathognomoniques;  Des  modifications  de  ce  genre 
constituées  par  de  petites  calcifications  épaisses  peuvent  se  retrouver  au  niveau  du 
cortex  cérébral  dans  les  gliomes.  Dans  les  cas  de  tumeur  cependant  il  est  de  règle  qu’il 
existe  des  indices  radiologiques  d’augmentation  de  la  pression  intracrânienne.  Les  calci¬ 
fications  présentant  une  topographie  régulière  dans  un  territoire  relativement  vaste  et 
à  distribution  biiatérale  le  tableau  radiologique  peut  être  considéré  comme  pathogno¬ 
monique,  même  en  l’absence  de  signes  d’augmentation  de  la  pression  intracrâ¬ 
nienne.  Courte  bibliographie.  W.  P. 

MEYER  (K.).  A  propos  d’un  nouveau  cas  de  maladie  de  Gaucher  chez  le  nom-- 
risson  (A  proposito  di  un  nuovo  caso  di  malattia  diGaucher'nellattante). La Pediafrio, 
1937,  XLV,  n»  5,  p.  434-447,  8  fig. 

Après  un  rapide  historique  de  ia  question,  M.  rapporte  l’observation  anatomo-cli¬ 
nique  d’un  cas  personnel  montrant  que  le  syndrome  clinico-neurologique  peut  à  lui  seul 
permettre  le  diagnostic  de  maladie  de  Gaucher  ;  il  se  distingue  nettement  des  27  cas 
connus  de  maladie  de  Niemann-Pick.  Un  tel  ensemble  de  troubles  pseudo-bulbaires 
propres  au  nouveau-né  amène  l’auteur  à  un  exposé  de  ses  vues  touchant  à  la  physio¬ 
pathologie  et  à  la  pathogénie  des  affections  du  jeune  enfant  au  cours  des  huit  premiers 
mois.  La  cérasine  apparaît  indispensable  pour  la  formation  des  cellules  nerveuses,  sur¬ 
tout  des  cellules  pyramidales  ;  les  autres  lipoïdes  ne  servant  qu’à  la  vie  proprement  dite 
de  ces  éléments.  Il  semble  qu’il  taille  admettre  le  rôle  possible  de  la  carence  d’une  hor¬ 
mone  sécrétée  par  le  système  réticulo-endothélial,  aussil’auteur  propose-t-il,  au  point 
de  vue  thérapeutique  l’emploi  d’extraits  lipoïdiques  de  rate,  de  foie  et  de  cerveau 
d’animaux  jeunes.  Références  bibliographiques.  H.  M. 

NAHMMACHER  (H.  S.).  Sur  les  échinocoques  du  cerveau  (Ueber  Echinokokken 
des  Gehirns).  Deutsche  Zeitschrift  fur  Nervenheilkunde,  1938,  vol.  148,  f.  1  et  2,  p.  59- 
69. 


L’échinococcose  cérébrale  appartient  selon  l’auteur  aux  localisations  rarissimes  de 
l’affection.  N.  rapporte  un  cas  d’écbinococcose  hépatique  à  métastases  cérébrales  qui 
ne  purent  être  constatées  qu’à  l’autopsie.  Chez  cette  malade  de  64  ans,  les  kystes  étaient 
localisés,  l’un  au  pôle  inférieur  du  lobe  temporal  droit,  l’autre  dans  le  noyau  lenticulaire 
et  avaient  fait  soupçonner  l’encéphalite.  Cliniquement,  la  malade  présentait  une  hémi¬ 
plégie  flasque  à  gauche  et  une  somnolence  intense.  L’auteur  insiste  sur  la  rareté  des 
échinococcoses  secondaires  cérébrales  à  point  de  départ  hépatique  ou  pulmonaire  et 
souligne  dans  ces  cas  de  transport  par  voie  hématogène,  le  lieu  d’élection  constitué  par 
les  hémisphères  cérébraux  et  le  fait  que  l’enfance  et  l’adolescende  sont  les  âges  auxquels 
ces  parasitoses  sont  les  plus  fréquentes.  Les  symptômes  locaux  sont  en  général  peu  im¬ 
portants  et  sans  relation  avec  la  grandeur  des  kystes.  La  stase  papillaire  manque  le 
plus  souvent.  Le  diagnostic  spécifique  doit  être  fait  le  plus  tôt  possible.  Le  traitement 
est  exclusivement  chirurgical.  Suivent  15  cas  remarquables  publiés  dans  la  littérature 
au  cours  de  la  dernière  décade.  Bibliographie.  W.  P. 

PETERS  (G.).  La  pathogénie  de  la  maladie  de  Sturge-Weber  (Zur  Pathogenese 
der  Sturge-Weberschen  Krankheit).  Zeitschrift  fûrdie  gesamte  Neurologie  und  Psychia¬ 
trie,  1939,  t.  164,  c.  2  et  3,  p.  365-379. 

■  A  propos  de  l’observation  d’un  nouveau  cas  de  cette  maladie,  chez  une  fillette,  l’au¬ 
teur  reprend  l’étude  de  la  conception  pathogénique  de  cette  affection.  Il  s’agissait  d’une 
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angiomatoBe  multiple  congénitale  à  localisation  cutanée,  choroïdienne,  méningée  et  cé¬ 
rébrale.  De  telles  formations  angiomateuses  multiples  ne  sont  pas  rares.  Ce  qui  carac¬ 
térise  la  maladie  de  St-W.,  c’est  l’atrophie  de  régions  cérébrales  circonscrites  reposant 
sur  des  malformations  angiomateuses  pie-mériennes  :  le  diagnostic  clinique  se  fait  faci¬ 
lement.  Cette  atrophie  cérébrale  secondaire  perniet  de  concevoir  la  maladie  de  St-W. 
comme  une  forme  spéciale  des  formations  angiomateuses  multiples.  De  nombreux  argu¬ 
ments  permettent  d’éliminer  toute  possibilité  de  comparaison  avec  la  maladie  de  Reck- 
linghausen  et  la  sclérose  tubéreuse.  Bibliographie.  W.  P. 

SANTHA  (K.  Von).  Phénomènes  hémorragiques  cérébraux  au  cours  de  con¬ 
vulsions  expérimentalement  provoquées  (Gehirndurchblutungsversuche  bei 
experimentell  hervorgerufenen  KrSmfen).  Archiv  für  Psychiatrie  and  Nervenkrank- 
heiien,  1939,  t.  109,  c.  2,  p.  128-138. 

Etude  des  altérations  du  courant  sanguin  dans  les  différentes  régions  corticales  et 
dans  les  ganglions  sous-corticaux  lors  de  convulsions  provoquées  par  l’excitation  élec¬ 
trique  du  cortex  ou  apparaissant  spontanément  chez  des  animaux  sensibilisés.  Lors 
d’attaques  unilatérales  l’auteur  a  pu  démontrer  l’existence  d’une  élévation  régulière  et 
importante  du  courant  sanguin  dans  l’écorce  motrice,  plus  marquée  encore  dans  le 
putamen,  le  noyau  caudé  et  le  thalamus  du  côté  contralatéral  ;  cette  élévation  fut  égale¬ 
ment  observée  dans  les  mêmes  régions  des  deux  hémisphères  lors  de  convulsions  géné¬ 
ralisées.  L’élévation  se  produit  quelques  secondes  après  les  premières  contractions  mus¬ 
culaires  et  se  prolonge  un  peu  après  la  fin  de  l’attaque  ;  elle  n’apparaît  jamais  dans  la 
substance  blanche.  Ceci  s’explique  par  l’hyperactivité  du  parenchyme  et  suppose  la 
production  de  quelque  substance  vaso-dilatatrice;  à  noter  que  des  angiospasmes  locaux 
n’ont  jamais  été  observés.  Bibliographie.  W.  P. 

SANTHA  (K.  von).  Un  cas  d’hémorragie  du  corps  calleux;  contribution  au  pro¬ 
blème  du  trajet  des  fibres  brachiales  au  centre  semi-ovale  (Ein  Fall  von  Bal- 
kenblutung-Beitrag  zur  Frage  des  Verlaufes  der  Armtasern  im  Centrum  semiovale). 
Archiv  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten,  1939,  t.  109,  c.  2,  p.  139-146. 

Un  tel  cas  montre  que  les  fibres  brachiales  de  la  voie  pyramidale  passent  beaucoup 
plus  près  du  corps  calleux  qu’on  ne  le  suppose  en  général.  11  se  peut  ainsi  qu’une  hémor¬ 
ragie  relativement  minime  détruisant  la  portion  latérale  du  corps  calleux  et  n’atteignant 
que  peu  le  centre  semi-ovale,  interrompe  l’ensemble  des  fibres  crurales  et  brachiales. 
S.  déduit  de  plus  que  les  paralysies  des  extrémités  se  ramènent  exclusivement  à  une 
lésion  simultanée  du  centre  semi-ovale  voisin.  Quant  aux  symptômes  psychopatholo¬ 
giques,  il  les  base  sur  des  altérations  destructrices  du  corps  calleux  interrompant  la 
Conjonction  des  2  lobes  frontaux  et  anéantissant  indirectement  la  fonction  de  ces  der¬ 
niers.  Bibliographie.  W.  P. 

STERN  (K.).  Etude  chimique  des  liquides  provenant  de  kystes  cérébraux  : 
compte  rendu  do  cinquante-six  cas  (A  Chemical  study  on  tluids  obtained  from 
cérébral  cysts  :  report  on  fifty  six  cases).  Brain,  1939,  LXII,  1,  mars,  p.  88-95,  2  tabl. 

Ces  recherches  donnent  des  résultats  comparables  à  ceux  obtenus  par  d’autres  auteurs 
dans  l’analyse  de  transsudats  d’origine  sanguine  autres  que  des  kystes.  Les  chiffres  des 
protéines  étaient  constamment  inférieurs  à  ceux  du  sang,  mais  ceux  des  chlorures  tou¬ 
jours  supérieurs  ;  la  teneur  en  calcium  correspondait  à  celle  du  sang  où  était  un  peu  infé¬ 
rieure  ;  il  en  était  de  même  pour  l’urée  et  pour  le  sucre.  L’auteur  considère  que  les  va- 
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leurs  relativement  élevées  de  protéine  comparables  à  celles  desexsudatsd’Origine  inflam- 
matoire  s’expliquent  par  la  forte  perméabilité  des  vaisseaux  anormaux  et  par  les  pro¬ 
cessus  réactionnels  mésodermiques.  Il  n’existe  aucune  relation  entre  la  nature  chimique 
du  liquide  d’une  part  et  la  variété  du  kyste  d’autre  part.  A  noter  qu’une  proportion  rela¬ 
tivement  élevée  de  calcium  (11,4  mg.  %)  fut  trouvée  dans  un  oligodendrogliome  kys¬ 
tique.  Références  Bibliographiques.  H.  M. 


CERVEAU  (Tumeurs) 

DAVID  (M.)  et  ASKENASY  (H.).  Tumeur  sous-frontale  bilatérale  à  symptoma¬ 
tologie  affective.  L’Encéphale,  1939,  I,  n“  1,  janvier,  p.  34-41. 

Les  auteurs  rapportent  l’observation  d’une  femme  de  49  ans,  qui  présentait  un  mé¬ 
ningiome  olfactif  comprimant  les  deux  lobes  frontaux.  L’extirpation  de  la  tumeur  néces¬ 
sita  l’ablation  des  deux  pôles  frontau;x  ;  loin  d’entraîner  la  moindre  perturbation  psy¬ 
chique,  l’intervention  lut  suivie  d’une  amélioration  marquée  des  troubles  mentaux  qui 
existaient  auparavant. 

Les  troubles  psychologiques  dominant  dans  ce  cas  consistaient,  avant  l’opération  en 
une  atteinte  très  particulière  de  l’affectivité  ;  celle-ci  semblait  plutôt  émoussée  que 
suspendue  et  il  n’existait  pas  de  véritable  indifférence  ;  de  même  i’cmotivité,  loin  d’avoir 
disparu,  semblait  simplement  voilée.  D.  et  A.  opposent  ces  constatations  aux  troubles 
affectifs  très  différents  observés  dans  les  tumeurs  de  la  base.  L’absence  d’action  sur  le 
psychisme  de  l’ablation  des  deux  pôles  frontaux  est  susceptible  d’interprétations  di¬ 
verses  ;  mais  il  importe  surtout  de  retenir  que  les  destructions  déterminent  parfois  moins 
de  troubles  que  les  causes  de  perturbations  fonctionnelles  ;  d’autre  part  la  constitution 
de  suppléances  est  très  probable  dans  des  cas  de  compression  lentement  progressive  ; 
enfin,  en  matière  de  troubles  psychiques,  les  localisations  ne  peuvent  être  considérées 
avec  une  rigueur  aussi  grande  que  lorsqu’il  s’agit  de  troubles  moteurs.  Bibliographie. 

H.  M. 

DRETLER  (J.).  Sur  une  tumeiu^  cérébrale  diffuse  de  type  cellulaire  très  évolué 
compliquée  d’ime  sclérose  abortive  tubéreuse  (Ueber  eine  diffuse,  ausgereifte 
durch  abortive  tuberose  Sklerose  komplizierte-Hirngeschwulst);  Deufscôc  ZeHschrift 
für  Nervenheilkunde,  1938,  vol.  148,  .  1  et  2,  p.  84-106,  12  fig.  • 

Compte  rendu  d’un  cas  d’astrocytome  ù  type  très  évolué  ayant  détruit  les  2  hémi¬ 
sphères  et  entraîné  la  démyélinisation  des  champs  correspondants.  Dans  les  2  angles 
striothalamiques  existaient  des  îlqts  spongioblastiques  et  des  cellules  nerveuses  rarissi¬ 
mes  entre  les  cellules  tumorales.  En  outre,  épendymite  granulaire  ;  tubérosités  tumorales 
plus  ou  moins  grandes  montrant  une  prolifération  sous-épendymaire  ou  intraventricu- 
laire  et  formées  de  cellules  immatures  entremêlées  d’éléments  spongioblastiques.  Gliose 
diffuse  protoplasmique  du  tronc  cérébral.  Au  niveau  du  cortex  cérébral  :  cellules  ner¬ 
veuses  et  névroglie  atypiques,  cellules  "non  différenciées,  tubercules  gliaux  et  aspérités 
de  la  surface  corticale,  disparition  de  la  cytoarchitectonie  et  hétérotopiesintracorticales. 

Le  sujet  présentait  d’autre  part  des  anomalies  constituées  par  ,:  chloasmas,  vitiligo, 
fibromes  ;  au  niveau  du  sacrum  une  dépression  à  allure  fissuraire  et  hypertrichosique, 
enfin  des  tumeurs  fibromateuses  du  foie  et  des  reins. 

.  L’auteur,. d’.après  les  données  de  la  température  et  après  discussion  des  lésions  rencon¬ 
trées,  arrive  aux.cpnclusions  suivantes  : 
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Il  s’agit  dans  ce  cas  d’une  sclérose  atypique,  abortive,  tubéreuse  associée  à  une  tu¬ 
meur  à  type  cellulaire  très  évolué  ;  6)  La  gliomatose  du  tronc  cérébral  doit  être  envi¬ 
sagée  comme  dysplasie  névroglique  ;  c)  tous  les  symptômes  se  rapportent  à  différentes 
périodes  de  terminaison  ;  d)  la  néyrospongioblastose  ne.  peut  pas  être  conçue  comme 
expression  unique  de  la  combinaison  de  sclérose  tubéreuse  et  de  blastomatose. 

W.  P. 


DUTJS  (P.).  Sur  les  troubles  psychiques  par  tumeurs  du  lobe  orbitaire  (Ueber 
psychische  StOrungen  bei  Tumoren  des  Orbitalhirns).  Archiv  für  Psychiatrie  imd  Ner- 
venkrankheilen,  1939,  t.  109,  c.  3/4,  p.  596-645,  5  fig. 

Cette  étude  est  basée  sur  30  cas  de  tumeurs  du  lobe  orbitaire.  11  s’agit  le  plus  souvent 
de  méningiomes  bilatéraux.  Dans  chaque  cas,  existaient,  au  début,  des  troubles  psychi¬ 
ques  caractéristiques,  alternant  et  s’aggravant  au  fur  et  à  mesure  de  l’évolution. 

L’auteur  donne  un  exposé  détaillé  des  altérations  du  caractère  révélant  un  change¬ 
ment  complet  de  la  personnalité.  Les  hallucinations,  céphalées,  vomissements,  toubles 
visuels,  constituent  les  premiers  troubles  subjectifs.  A  l’examen  :  stase  papillaire  ou 
atrophie  optique,  ptose  palpébrale,  parésie  faciale,  troubles  pyramidaux,  crises  épilep¬ 
tiformes,  etc.  L’auteur  termine  en  insistant  sur  l’importance  d’un  diagnostic  précoce. 
Bibliographie.  W.  P. 

KAFER  (Pereyra  J.)  et  MOREA  (R.).  Etude  clinico-chirurgicale  et  injection  de 
lipiodol  dans  un  gliome  kystique.  Radiothérapie  (Estudio  clinico-quirurgico  e 
inyeccion  de  lipiodol  en  un  glioma  quistico.  Badioterapia).  Fevisla  neurologica  de 
Buenos-Aires,  1937,  II,  n»  3,  novembre-décembre,  p.  192-214,  16  fig. 

Les  auteurs  rapportent  l’observation  détaillée  d’un  malade  longtemps  suivi  chez  le¬ 
quel  la  symptomatologie,  surtout  l’hypertension  crânienne,  fit  porterie  diagnosticde  tu¬ 
meur  à  localisation  imprécise.  La  ventriculographie  permit  de  localiser  une  grande  ca¬ 
vité  kystique  de  la  région  temporo-pariétale  droite,  et  fut  suivie  d’une  craniectomie 
décompressive.  Après  amélioration  temporaire,  les  troubles  s’aggravèrent  à  nouveau, 
accompagnés  d’une  hernie  cérébrale.  L’institution  d’un  traitement  radiothérapique 
prolongé  pendant  15  mois  amenal’espacement,  puis  la  cessation  des  ponctions  qui,  pen- 
dans  plusieurs  mois,  avaient  été  indispensables  ;  les  troubles  rétrocédèrent  simultané¬ 
ment.  K.  et  M.  passent  en  revue  les  indications  et  les  résultats  fournis  par  la  radiothé¬ 
rapie  des  tumeurs  et  rapportés  dans  la  littérature  mondiale;  ils  soulignent,  à  l’occasion 
de  ce  cas,  l’intérêt  d’une  semblable  thérapeutique.  Bibliographie.  H.  M. 

MASSHOFF  (W.).  Gliome  bilatéral  de  l’hippocampe  et  sa  signification  patho¬ 
génique  (Bilaterales  Gliom  des  Hippocampus  und  seine  pathogenetische  Bedeu- 
tung).  Zeitschrift  für  die  gesamte  Neurologie  und  Psychiatrie,  1938,  t.  164,  c.  1,  p.  105- 
113. 

L’auteur,  après  avoir  étudié  les  tumeurs  multiples  et  symétriques,  décrit  un  glio¬ 
blastome  bilatéral  de  l’hippocampe  et  souligne  l’importance  de  gliomes  symétriques  pour 
leur  origine  dysontogénique.  L’observation  rapportée  a  trait  à  un  homme  de  78  ans, 
chez  qui  existait  :  à  droite,  un  glioblastome  limité  exclusivement  à  l’hippocampe,  à 
gauche  un  glioblastome  plus  diffus,  provenant  également  de  l’hippocampe.  L’auteur 
rappelle  que  tous  les  intermédiaires  peuvent  exister  entre  ces  deux  variétés. 

Le  fait  de  la  mise  en  évidence  de  structures  atypiques  de  type  dysontogénique  dans 
une  tumeur  démontre  l’existence  de  blastomes  autonomes  de  rhippocampe,.  dont  la 
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genèse  se  réduit  à  des  troubles  coordonnés.  Il  faut  les  ranger  dans  le  groupe  des  gliotdes 
diffus  de  la  couche  intermédiaire  (Ostertag).  Bibliographie.  W.  P. 

MEIGNANT,  ROUSSEAUX,  F.  MATHIEU  et  HANTCHEFF.  Troubles  men¬ 
taux  et  tumeurs  cérébrales.  Rev.  méd.  de  Nancy,  62®  année,  t.  LXVII,  n®  3, 
p.  87-98. 

S’il  faut  être  prudent  avant  de  schématiser  un  «  psychodiagnostic  »  des  tumeurs  céré¬ 
brales,  il  n’en  reste  pas  moins  que  dans  un  nombre  de  cas  non  négligeable,  le  tableau 
psychiatrique  surtout  confronté  avec  le  tableau  neurologique,  acquiert  une  valeur  réelle 
dans  le  diagnostic  de  localisation.  Deux  observations  personnelles  montrent  l’impor¬ 
tance  des  symptômes  psychiques  inauguraux,  correspondant  à  des  tumeurs  relativement 
antérieures,  puisqu’il  s’agissait,  dans  l’une,  d’un  gliome  intrafrontal,  dans  l’autre,  d’une 
tumeur  temporale  très  proche  du  lobe  frontal. 

L’excitation  psychique,  la  logorrhée  exubérante  avec  plaisanteries,  injures,  et  état 
d’euphorie,  se  présentent  comme  vraiment  pathognomoniques  chez  la  première  malade. 

La  seconde  présentait  des  accès  paroxystiques  de  «  dream  State  »  de  Jackson,  et 
des  crises  uncinées  avec  hallucinations  purement  olfactives. 

Les  signes  proprement  neurologiques  turent  tardifs.  Parmi  eux,  les  auteurs  soulignent 
la  parésie  faciale  de  type  central,  déjà  reconnue  comme  très  importante,  en  1928  par 
Clovis  Vincent.  Seule,  celle  des  malades  qui  était  porteuse  de  la  tumeur  temporale,  pré¬ 
sentait  une  hémianopsie  homonyme  en  quadrant,  sur  laquelle  Cushing  et  Meyer  ont 
attiré  l’attention  en  1921. 

Somme  toute,  en  présence  de  troubles  psychiques  pouvant  faire  penser  à  une  tumeur 
cérébrale  à  son  début,  il  faut  rechercher  systématiquement  la  stase  papillaire  qui  peut 
n’apparaître  que  plus  tard,  et  recourir  à  l’examen  radiologique  simple,  puis  ventriculo- 
graphique,  dès  que  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale  apparaîtra  comme  probable. 

P.  M. 


PAILLAS  {J.  E.).  Considérations  sur  le  diagnostic  précoce  des  tumeurs 
cérébrales.  Sud  Médical  et  Chirurgical,  15  avril  1938,  p.  281-298. 

Ce  travail  est  fondé  sur  l’analyse  statistique  des  observations  de  tumeurs  cérébrales 
histologiquement  vérifiées,  et  recueillies  à  la  Clinique  neurologique  de  Marseille.  45  % 
des  cas  surviennent  de  25  à  40  ans.  Le  début  se  fait  soit  par  le  syndrome  d’hyperten¬ 
sion  intracrânienne  (20  %  des  cas),  soit  par  des  crises  comitiales  (20  %)  ;  par  des  cépha¬ 
lées  solitaires  (20  %),  par  un  syndrome  de  localisation  (25  %)  ;  des  troubles  divers  et 
notamment  des  troubles  psychiques  (15  %).  L’évolution  peut  dans  certains  cas  être 
très  lente,  même  pour  les  gliomes  (20  ans  dans  une  observation). 

L’examen  oculaire  est  capital,  et  surtout  la  prise  delà  P.  A.  R.  et  la  modification  du 
C.  V.  qui  peuvent  dépister  une  tumeur  à  la  phase  initiale.  L’examen  du  L.  C.-R.  par 
rachicentèse  est  dangereux  et  infidèle.  On  doit  lui  préférer,  sans  conteste,  la  ventricu- 
lographie  qui  vérifie  le  diagnostic  et  précise  la  localisation. 

MOELLE 

ARNAUD  (M.)  et  PAILLAS  (J.  E.).  Considérations  cliniipies  et  thérapeutiques 
sur  les  compressions  médulleiires  chirurgicales.  Sud  Médical  et  Chirurgical, 
30  août  1938,  p.  556-573. 

Se  fondant  sur  .18  observations  minutieusement  suivies  et  rapportées  de  compression 
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médullaire  en  relation  avec  un  processus  tumoral  ou  arachnoïdien,  A.  et  P.  émettent  quel¬ 
ques  considérations  d’ordre  clinique  et  thérapeutique.  Le  diagnostic  doit  être  précoce  ; 
il  peut  être  souvent  posé  avant  que  ne  s’installent  le  blocage  liquidien  et  la  paraplégie 
qui  sont  en  quelque  sorte  des  complications  de  l’affection. 

n  faut  surtout  retenir  et  savoir  interpréter  les  signes  algiques  de  début,  les  troubles 
sphinctériens  si  minimes  soient-ils,  les  signes  pseudo-myélitiques  (formes  à  début  aigu). 
L’examen  du  L.  C.-R.  n’a  pas  toujours  une  bien  grande  valeur  et  l’inconstance  de  la 
dissociation  albumino-cytologique  est  frappante.  Le  transit  lipiodolé,  de  très  grande 
valeur  diagnostique,  doit  précéder  de  quelques  heures  seulement  l’opération.  Celle-ci 
consiste  en  un  inventaire  précis  des  lésions,  tous  les  plans  depuis  l’os  jusqu’à  la  moelle 
étant  systématiquement  observés.  La  laminectomie  sera  aussi  étendue  qu’il  est  néces¬ 
saire.  Les  suites  opératoires  sont  d’autant  plus  simples  et  la  récupération  fonction¬ 
nelle  d’autant  plus  rapide  que  Popération  a  été  plus  précoce. 

BRONISCH  (F.  W.).  Syringomyélie  de  l’eniance.  Contribution  casuistique  (Sy- 
ringomyélie  im  Kindesalter.  Ein  kasuistischer  Beitrag).  Deutsche  Zeitschrift  für  Nir- 
venheitkunde,  1939,  t.  148,  c.  3  et  4,  p.  178-184. 

Etude  d’un  cas  de  syringomyélie  de  l’enfance  pour  lequel  l’auteur  souligne  le  rôle 
de  l’insufLisance  du  développement  médullaire  et  l’influence  de  causes  exogènes  en  par¬ 
ticulier  d’une  affection  fébrile.  B.  insiste  également  sur  la  rareté  de  la  syringomyélie 
chez  l’enfant  et  rappelle  que  Struropell  n’en  observa  aucun  cas.  Courte  bibliographie. 

W.  P. 

GUILLAIN  (Georges),  MOLLARET  (Pierre)  et  DELAY  (Jean).  Sur  un  cas  do 
syringomyélobulbie  survenu  après  une  méningite  cérébro-spinale.  Bulletins 
et  Mémoires  de  la  Société  médicate  des  Hôpitaux  de  Paris,  1939,  n»  11,  3  avril,  p.  566- 
574. 

Observation  constituant  un  cas  exceptionnel  de  complication  de  la  méningite  cérébro- 
spinale  ainsi  qu’une  contribution  au  problème  étiologique  de  syringomyélie.  La  malade 
présente  une  syringomyélobulbie  dont  les  premiers  symptômes  apparurent  dans  le  dé- 
cours  d’une  méningite  cérébro-spinale  à  méningocoques.  Il  s’agit  d’une  syringomyélie 
typique  :  amyotrophie  Aran-Duchenne,  dissociation  thermo-analgésique  de  la  sensi¬ 
bilité,  cyphoscoliose,  ulcérations  trophiques,  etc.,  avec  signes  d’atteinte  bulbaire,  syn¬ 
drome  d’Avellis,  syndrome  vestibulaire,  crises  tachycardiques  et  polypnéiques,  hoquet. 

Les  auteurs  discutent  les  relations  entre  la  méningite  et  la  syringomyélie.  Celle-ci 
peut  être  considérée  comme  l’expression  d'une  atteinte  médullaire  concomitante  de  la 
méningite,  mais  elle  péut  aussi  en  être  une  conséquence  secondaire.  L’orgahisation 
fibreuse  de  la  méninge  molle  peut  entraîner  des  compressions  vasculaires  génératrices 
de  cavités  spinales,  comme  en  témoigne  l’expérimentation.  Dans  le  groupe  peu  homo¬ 
gène  des  syringomyélies  postinfectieuses,  il  faut  faire  place  aux  syringomyélieS  consé¬ 
cutives  à  une  méningite  aiguë. 

Du  point  de  vue  évolutif,  les  auteurs  soulignent  que  dans  cette  observation  les  crises 
tachycardiques  et  polypnéiques,  le  hoquet  persistent  depuis  sept  ans.  L’atteinte  bul¬ 
baire  au  cours  de  la  syringomyélie  ne  comporte  pas  un  pronostic  fatal  à  brève  échéance. 

.  H.  M. 


HORRAX  (G.)  et  HENDERSON  (D.  G.).  Tumeur  médiülaire  insolite  (tumeur 


110 


ANAL  YSES 


intramédullaire  enkystée  allant  du  bulbe  rachidien  jusqu’à  la  queue  de  che¬ 
val  ;  extirpation  totale  ;  guérison)  (Ein  ungewôhnlicher  Ruckenmarkstumor 
(Abgekapselter  intramedullarer  Tumor  von  der  Medulla  oblongata  bis  zum  Conus 
reichend  ;  Totalextirpation  ;  Heilung).  Der  Nervenarzl,  1939,  f.  1,  janvier,  p,  31-34. 

II  s’agit  d’un  épendymome  cylindrique  cellulaire  de  38,5  cm.  de  long.  Abstraction 
faite  ici  de  la  gravité  et  de  la  durée  de  l’intervention  faite  en  2  temps,  ce  cas  montre 
qu’une  laminectomie  de  la  presque  totalité  des  vertèbres  est  possible  et  qu’après  une 
incision  presque  complète  de  la  moelle  épinière  dans  toute  sa  longueur  (sur  le  plan  mé¬ 
dian)  une  restitution  excellente  peut  en  résulter.  Discussion  des  auteurs  relative  en  par¬ 
ticulier  aux  autres  cas  plus  ou  moins  comparables  publiés.  W.  P. 


JUBA  (A.).  Myélite  nécrotique  subaiguë  (Foix-Alajouanine)  (Myelitis  necroti- 
cans  (Foix-Alajouanine).  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde,  1938,  vol.  148, 
fasc.  1  et  2,  p.  17-30,  6  fig,. 

L’auteur  rapporte  l’évolution  clinique  d’un  cas  de  paraplégie,  de  paralysie  vésicale 
et  de  troubles  dissociés  de  la  sensibilité. Il  expose  ensuite  les  manifestations  histologiques 
du  processus  nécrotique  dans  les  segments  médullaires  inférieurs  ayant  entraîné  la  des¬ 
truction  de  la  substance  blanche  et  grise.  Il  existait  par  places  une  fonte  intense  et 
variable  à  côté  de  ramollissements  isolés  ainsi  que  des  endomésovascularites  prolifé¬ 
rantes  avec  dilatation  de  la  lumière  des  vaisseaux,  donc  sans  oblitération  ou  thrombose 
consécutives  ;  l’affection  veineuse  est  prépondérante.  Les  méninges  sont  partiellement 
très  inliitrées.  L’auteur,  en  s’appuyant  sur  l’interprétation  de  la  myélite  subaiguë  de 
Foix  et  Alajouanine,  discute  les  particularités  anatomo-cliniques  et  les  différentes  for¬ 
mes  de  cette  maladie  rare.  Les  faits  jusque  là  publiés  semblent  vérifier  l’hypothèse  primi¬ 
tivement  émise  quant  à  l’entité  réelle  de  cette  affection  ;  à  noter  cependant  que  des 
questions  d’ordre  étio  et  pathogénique  demeurent  encore  imprécises. 

Courte  bibliographie.  "W.  P. 


NERI  (Vincenzo).  Le  régime  des  réQexes  tendineux  et  cutanés  dans  les  com¬ 
pressions  do  la  queue  do  cheval  (Il  régime  dei  ritlessi  tendinei  e  cutanei  nelle  com- 
pressioni  délia  coda  equina).  Il  Policlinico  (sezione  pratica),  1939,  n»  16,  17  avril, 
p.  727-730. 

Brève  étude  d’ensemble  dans  laquelle  l’auteur  souligne  l’intérêt  du  comportement  des 
réflexes  cutanés  et  tendineux  au  cours  des  compressions  de  la  queue  de  cheval.  Ces 
lésions  déterminent  une  hyperréflectivité  ou  une  aréflexie  plus  ou  moins  étendue  suivant 
le  degré  et  l’extension  de  la  compression.  La  limite  supérieure  de  cette  dernière  est  dé¬ 
terminée  par  l’arétlexie  correspondant  à  la  racine  la  plus  élevée.  Non  seulement  les  ré¬ 
flexes  peuvent  être  affaiblis  ou  abolis,  mais  on  observe  souvent  leur  inversion  qui  est 
alors  dissociée  ou  parcellaire.  H.  M., 


RIMBAUD  (Louis).  Les  limites  du  tabes.  Archives  de  Neurologie  (Bucarest),  1939, 
n»  1,  p.  45-58. 

R.,  après  avoir  repris  l’exposé  de  la  symptomatologie  du  tabes  et  souligné  les  diffi¬ 
cultés  diagnostiques  posées  par  certains  cas,  discute  la  valeur  des  constatations  pouvant 
être  faites  et  l’intérêt  à  leur  accorder  avant  d’affirmer  ou  d’inflrnier  cette  affection. 

■  H.  M."'-  '  '  ■ 
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ROEMHELD  (J.).  Jumeaux  imivitellins  à  syring^omyélie  discordante  dans  une 
famille  à  gémellités  multiples  (Eineiige  diskordante  Syringomyeliezwillinge  in 
einer  Familie  mit  gehâuften  Zwillingen). Der iVcrucnarzi,  1939,  Hl,  janvier,  p.  24-28, 
4  fig. 

Compte  rendu  du  quatrième  couple  jusque-là  connu  de  jumeaux  univitellins  à  syrin- 
gomyélie  discordante,  dans  une  famille  où  les  naissances  gémellaires  paraissent  accu¬ 
mulées.  A  propos  de  ce  cas  plusieurs  théories  sont  discutées  concernant  l’importance  de 
facteurs  exogènes  et  héréditaires  pour  la  formation  de  la  syringomyélie. 

W.  P., 

ROGER  (H.)  et  RECORDIER  (M.).  A  propos  de  deux  arthropathies  tabétiques 
suppurées.  Marseille  Médical,  1938,  75®  année,  n®  33,  25  novembre  p.  557-565. 

Cette  mise  au  point  du  problème  des  arthropathies  tabétiques  suppurées  se  fonde 
sur  deux  observations  inédites  :  la  première  a  trait  à  la  suppuration  staphylococcique 
d’une  arthropathie  du  genou  nécessitant  l’amputation.  La  seconde  relate  une  suppura¬ 
tion  à  pus  stérile  qui  se  localise  sur  les  deux  articulations  tibio-tarsienne  et  évolue  par 
poussées.  Le  mécanisme  pathogénique  des  formes  non  infectées  demeure  obscur,  les 
formes  microbiennes  relèvent  au  contraire  d’une  cause  locale,  ou  plus  rarement  géné¬ 
rale.  J.  E.  Paillas. 

SOHALTENBRAND  (G.)  et  TRATT  (F.).  Le  myogramme  dans  les  lésions  cir¬ 
conscrites  de  la  moelle  épinière  (Das  Myogramm  bei  unschriebenen  Lâsionen  des 
Rückenmarks).  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde,  1939,  t.  148,  c.  3  et  4 
p.  107-142. 

Cette  5®  communication  ayant  trait  aux  recherches  myographiques  a  été  faite  sur 
onze  malades  porteurs  des  lésions  les  plus  diverses  de  la  moelle  épinière.  Les  troubles 
décrits  du  tonus  musculaire  sont  l’hypotonie,  l’hypertonie  et  l’anisotonie  ;  s’y  ajoutent 
parfois  la  contracture  d’origine  périphérique,  les  spasmes  des  muscles  antlgravifiques  et 
de  leurs  antagonistes,  les" modifications  fonctionnelles,  les  synergies  de  flexion,  le  phé¬ 
nomène  de  répulsion.  Ces  manifestations  ont  été  peu  étudiées  chez  l’homme  jusqu’à  ce 
jour. 

Les  auteurs  ont  constaté  les  mêmes  types  de  réflexes  anormaux,  qu’il  s’agisse  de 
lésions  de  la  moelle  cervicale  ou  thoracique.  Il  faut  en  déduire  que  2  facteurs  sont  im¬ 
portants,  à  savoir  :  1“  quel  système  de  faisceau  est  intéressé  et  2“  combien  de  temps  s’est 
écoulé  depuis  la  lésion.  C’est  que  non  seulement  les  observations  cliniques  établies 
dans  la  littérature  sur  la  symptomatologie  concernant  la  moelle  épipière  mais  aussi  les 
constatations  des  auteurs  prouvent  que  les  modifications  réflexes  posttraumatiques  ne 
sont  pas  stables  mais  expriment  une  réintégration  lente  d’activité  réflexe  au  sens  de 
Jackson. 

Les  auteurs  concluent  que  cette  évolution  peut  être  objectivée  à  l’aide  du  procédé 
myographique  et  peut  se  poursuivre  pendant  des  mois  et  des  années.  Bibliographie. 

W.P., 

SGHEIFFARTH  (F.).  Atrophie  de  pression  localisée  du  squelette  vertébral  et 
scoliose  par  neurinome  de  la  moelle  dorsale.  Contribution  à  la  signification 
de  la  radiographie  quant  au  diagnostic  différentiel  .^elptU,  à  l’espèce  eji  au 
siège  de  processus  de  compression  du  système  nerveux  central  (LokaUsierte 
Druckatrophie  des,  Wirbelskelets  und  Skoliose  bei  einem  Neuronom  des  Brustmarks. 


ANAL  Y SES 


Ein  Beitrag  zur  differentialdiagnostischen  Bedeutung  des  Rontgenbildes  fur  Art-und 
Ortdiagnose  raumbeengender  Prozesse  im  Zentralnervensystem).  Deutsche  Zeitschrift 
für  Nervenheilkunde,  1938,  vol.  148,  f.  1  et  2,  p.  43-58,  5  fig. 

Travail  contribuant  à  mettre  en  évidence  la  valeur  de  la  radiographie  pour  la  locali¬ 
sation  et  la  configuration  des  processus  intraspinaux  difficiles  à  diagnostiquer.  L’auteur 
rapporte  une  observation  personnelle  à  la  suite  des  autres  cas  connus.  Il  s’agit  d’une 
atrophie  d’usure  vertébrale  provoquée  par  un  neurinome.  A  l’occasion  de  ce  cas  ainsi 
que  d’une  autre  observation  personnelle,  S.  attribue  une  signification  pathognomique 
aux  altérations  squelettiques  par  pression.  Sans  nier  l’avantage  du  procédé  dit  de 
contraste,  il  ne  lui  reconnaît  cependant  pas  une  place  privilégiée  vis-à-vis  des  mé¬ 
thodes  radiographiques  ordinaires.  En  employant  toutes  les  mesures  diagnostiques, 
il  souligne  l’importance  de  la  mise  en  évidence  d’une  pareille  modification  discutée  ;  il 
la  considère  comme  propre  à  corroborer  la  certitude  diagnostique  du  point  de  vue  to¬ 
pique  et  qualitatif.  ^V.  P. 


NERFS  CRANIENS 

BORSOTTI  (Ippolito).  Considérations  sur  un  cas  d’hémianopsie  latérale  con¬ 
sécutive  à  une  alcoolisation  du  ganglion  de  Gasser  (Considerazioni  su  un  caso 
di  emianopsia  latérale  omonima  in  seguito  ad  alcoolizzazione  del  ganglio  di  Gasser) 
Bivisia  olo-neuro-ofialmologica,  1938,  XV,  f.  5,  septembre-oètobre,  fp.  408-427,  4  fig. 

Etude  clinique  d’un  cas  dans  lequel,  après  alcoolisation  du  ganglion  de  Gasser  faite 
pour  une  névralgie  de  la  V®  paire  droite,  rebelle  à  tout  traitement,  apparurent  des  trou¬ 
bles  généraux  graves  transitoires  ;  quelques  heures  plus  tard,  il  fut  constaté  une  hémia¬ 
nopsie  homonyme  latérale  gauche,  avec  parésie  incomplète  transitoire  de  la  IIP  et  de 
la  XII®  paires  ;  atteinte  plus  discrète  du  facial.  En  quelques  jours  apparut  une  kératite 
neuroparalytique  qui  nécessita  une  tarsoraphie  ;  à  noter  que  l’insuccès  répété  de  cette 
dernière  est  à  considérer  comme  conséquence  d’altérations  neurotrophiques  locales. 
D’après  les  données  publiées  dans  la  littérature,  un  tel  cas  apparaît  presque  unique. 
L’auteur  qui  a  recherché  sur  le  cadavre  le  processus  de  diffusion  possible,  à  la  base  du 
crâne,  des  liquides  poussés  avec  une  certaine  force  dans  le  cavum  de  Meckel  n’a  pas 
réussi  à  faire  pénétrer  le  liquide  jusqu’au  voisinage  des  voies  optiques  ;  seule  l’existence 
d’une  anomalie  anatomique  ou  la  présence  d’adhérences  arachnoïdiennes  semble  pou¬ 
voir  faciliter  la  diffusion  liquidienne  dans  un  sens  déterminé.  Chez  le  malade  de  B.  il  faut 
donc  admettre  que  se  trouvaient  réalisées  certaines  conditions  particulières  responsa-' 
blés  des  accidents  observés.  Bibliographie.  H.  M. 

GINESTIÉ  (Jean).  Une  technique  nouvelle  d’infiltration  du  tronc  du  nerf  facied. 

La  Presse  médicale,  1939, .n»  33,  26  avril,  p.  629-630,  2  fig. 

G.  décrit  drie  nouvelle  méthode  d’infiltration  de  la  VIP  paire  en  la  comparant  aux 
divers  autres  procédés,  et  qui  consiste  à  atteindre  le  tronc  du  facial  par  la  voie  posté¬ 
rieure,  en  suivant  la  rainure  digastrique.  Sa  précision  anatomique  paraît  lui  donner  une 
gPafi'de  süpértoditél  par  rapport  aux  autres  techniques,  .  ;  H.  M. 

GÏiAvAtï'  jl.).’  Clontrib'utidn  à  la  ooimaissance  de  la  polynévrite  cérébrale  idio¬ 
pathique  (Bèîtrag  zûrïCehritnis  der  Polyneuritis  cerebralis  idiopathica),  Zeitschrift 
fiiY  ltiè'gesaÀiélyeuroloffie  und  Psychiatrie,  1939,  t.  164,  c,  5,  p.  699-706. 
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Description  de  deux  cas  très  comparables  cliniquement  observés  presque  à  la  même 
époque.  L’auteur  souligne  leur  mode  de  début  :  névrite  cérébrale  primitive  isolée  et 
multiple  et  en  raison  de  leur  évolution  leur  applique  le  terme  de  polynévrite  cérébrale 
idiopathique.  Il  semble  s’agir,  du  point  de  vue  étiologique,  d’un  virus  électif  et  neuro¬ 
trope,  avec  affinité  spéciale  pour  les  nerfs  crâniens.  La  triade  symptomatique  est  la 
suivante  : 

a)  Début  fébrile,  pareil  à  la  grippe  ;  b)  troubles  localisés,  multiples,  symétriques  des 
nerfs  crâniens,  c)  altérations  inflammatoires  du  liquide  (hyperalbuminose  et  pléo- 
cytose).  Le  pronostic  dépend  du  nombre  des  nerfs  crâniens  lésés  ainsi  que  de  la  fonc¬ 
tion  même  de  ces  nerfs.  Des  complications  telles  que  pneumonie,  troubles  respiratoires 
centraux  peuvent  mettre  la  vie  en  danger.  W.  P. 

KOJEN  (L.)  et  ALFANDARY  (L.).  A  propos  d’un  nouveau  cas  de  névralgie  du 
glosso-pharyngien.  Mémoires  de  l'Ar.adémie  de  Chirurgie,  1939,  65,  n“  10,  p.  414- 
418,  1  fig. 

Observation  d’un  cas  caractérisé  cliniquement  par  des  accès  douloureux  paroxys¬ 
tiques,  siégeant  dans  la  région  amygdalienne  près  du  bord  externe  de  la  base  de  la  lan¬ 
gue,  et  irradiant  vers  l’oreille.  Même  dans  une  telle  forme,  dite  complète,  une  interven¬ 
tion  périphérique  au  delà  des  ganglions  d’Andersch  et  d’Ehrenritter  (résection  et  alccoo- 
lisation  du  nerf)  a  suffi  pour  supprimer  depuis  deux  ans  la  douleur.  De  la  comparaison 
des  cas  opérés  par  voie  endo-  ou  exocranienne,  cette  dernière  semble  l’opération  de  choix 
et  paraît  mettre  à  l’abri  de  toute  récidive  ;  elle  n’est  pas  d’une  réalisationdifficile  lors¬ 
que  pratiquée  selon  la  technique  de  Welti  et  Chavany.  H.  M, 

MISEROCCHI  (Enrico).  Considérations  sur  des  cas  de  mort  consécutifs  à  la 
neurotomie  rétrogassérienne  (Considcrazioni  sopra  casi  di  morte  in  seguito  a  neu- 
rotomia  retrogasseriana).  Rivisla  di  Palologia  nervosa  e  mentale,  1938,  LII,-  n»  3 
novembre-décembre,  p.  457-475,  5  fig. 

Etude  de  trois  cas  de  mort  consécutifs  à  Iq  neurotomie  rétrogassérienne  pour  névralgie 
du  trijumeau,  avec,  dans  un  cas,  constatation  nécropsique  d^  ramollissement  cérébral. 
L’auteur  discute  les  différentes  interprétations  pathogéniques  admissibles  d’après  l’évo¬ 
lution  opératoire,  postopératoire  et  d’après  les  examens  anatomo-pathologiques.  Bien 
qu’il  soit  impossible  d’affirmer,  parmi  les  altérations  constatées  ce  qui  peut  constituer 
le  facteur  déterminant,  l’auteur  attache  une  importance  toute  spéciale  à  la  chute  rapide 
et  marquée  de  la  pression  sanguine  qui  a,  pour  conséquence,  une  ischémie  cérébrale 
durable  et  irréversible.  La  localisation  des  lésions  à  la  convexité  des  hémisphères  peut 
être  attribuée  à  la  pesanteur  qui,  au  cours  de  la  période  de  collapsus  circulatoire,  aggra¬ 
verait  l’état  d’ischémie  spécialement  dans  les  territoires  considérés  comme  étant  à  la 
périphérie  de  l’appareil  circulatoire.  En  raison  de  ces  faits,  l’auteur  a  substitué  à  la  po¬ 
sition  opératoire  assise,  une  demi-inclinaison,  ce  qui,  en  cas  (de  chute  de  la  pression 
sanguine  permet  de  ne  pas  augmenter  le  trouble  circulatoire  au  niveau  du  système  ner¬ 
veux.  Bibliographie.  H-M. 

ROUSSEAUX,  EEGAIT  et  HANTGHEF.  Do  la  neurotomie  rétrogassérienne 
dans  le  traitement  do  la  névralgie  faciale.  Rev.  méd.  de  Nancy,  6 1®  année,  t.  LXVI, 
no  i,p.  32-36. 

Présentation  de  trois  observations  originales  de  neurotomie  rétrogassérienne  ayant 
abouti  chaque  fois  à  la  guérison  immédiate  et  complète  de  névralgie  faciale  grave,  du- 
RBVDE  NEUHOLOOIQOE,  T.  72,  N"  1,  JUILLET  1939.  8 
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rant  depuis  huit  à  quinze  années.  Un  des  malades  était  âgé  de  73  ans,  l’autre  de  76  ans 
Il  n’y  eut  pas  de  complication  post-opératoire.  Après  avoir  commenté  ces  observations, 
en  s’inspirant  des  idées  de  Leriche,  les  auteurs  rappellent  les  divers  types  d’algies  fa¬ 
ciale  justiciables  de  l’intervention,  en  leur  opposant  les  sympathalgies  pour  lesquelles 
la  neurotomie  est  contre-indiquée.  P.  M. 

SMYTH  (G.-E.).  La  systémalisation  et  les  connecticns  centrales  du  Iractus 
spinal  et  du  noyau  du  trijumeau  (The  systemization  and  central  connections  of 
the  spinal  tract  and  nucléus  of  the  trigeminal  ncive).  Brain,  1939,  LXII,  1,  mars 
p.  41-87,  11  ilg. 

Dans  une  première  partie,  l’auteur  fait  une  étude  critique  et  historique  des  données 
cliniques,  anatomiques  et  expérimentales  ayant  trait  à  la  nature  de  la  représentation 
segmentaire  du  tractus  spinal  du  nerf  trijumeau  et  à  la  situation  du  tractus  trigémino- 
thalamique.  Ces  considérations  englobent  aussi  la  nature  et  la  qualité  des  sensations 
réglées  par  le  tractus  spinal.  L’accord  n’existe  pas  en  effet  sur  ces  questions  et  à  l’heure 
actuelle  les  tendances  sont  de  plus  en  plus  partagées.  Dans  le  reste  de  ce  travail.  S., 
après  avoir  exposé  minutieusement  les  constatations  anatomo-cliniques  faites  dans  trois 
cas  (syringobulbie,  oblitération  de  l’artère  cérébelleuse  postéro-inféreure,  section  chirur¬ 
gicale  du  tractus  spinal  du  trijumeau),  discute  delà  valeurde  ces  faits  et  des  éclaircisse¬ 
ments  par  eux  apportés  aux  problèmes  étudiés.  Une  page  de  bibliographie. 

H.  M. 


ORGANES  DES  SENS  (Œil) 


BENOIT  (J.)  et  KEHL  ().  Nouvelles  recherches  sur  les  voies  nerveuses  photo¬ 
réceptrices  et  hypophysostimulantes  chez  le  canard  domestique.  Comptes 
rendus  des  Séances  de  la  Société  de  Biologie,  1939,  CXXXI,  no  lS,  p.  89-93,  2  flg. 

Compte  rendu  d’expériences  montrant  que  l’éclairement  localisé  de  l’hypothalamus 
et  de  l’hypophyse  par  un  mince  faisceau  lumineux  stimule  fortement  le  fonctionnement 
hypophysaire  et  le  développement  testiculaire  chez  le  canard  impubère.  Ces  deux  régions 
hypothalamique  et  hypophysaire  semblent  être  l’une  et  l’autre  directement  sensibles  à 
la  lumière.  L’éclairement  de  la  région  postéro-latérale  et  supérieure  du  prosencéphale 
n’est  suivi  d’aucun  effet.  Celui  d’un  point  du  rhinencéphale  entraîna  dans  un  cas  un 
développement  considérable  des  testicules.  Les  auteurs  se  proposent  de  rechercher  au 
cours  de  nouvelles  expériences  s’il  y  a  à  ce  niveau  stimulation  indirecte  de  l’hypo¬ 
thalamus  voisin  ou  stimulation  directe  d’une  voie  nerveuse  réflexe  autre  que  la  voie 
opto-pituitaire  étudiée.  H.  M. 

CIMBAL  (O.)  et  SCHALTENBRAND  (G.).  Phénomènes  d’excitation  sympa¬ 
thique  au  niveau  de  l’oeil  dans  la  taho-paralysie  (Sympathicusreizerscheinungen 
am  Auge  bei  Tabo-Paralyse).  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde,  1938,  vol.  148, 
fasc.  1  et  2,  p.  31-42,  1  flg. 

Etude  de  phénomènes  ophtalmiques  comparables  à  ceux  observés  chez  les  basedo- 
wiens.  C.  et  S.  les  interprètent  comme  l’expression  de  conditions  d’excitation  provenant 
du  neurone  central  de  la  voie  oculo-sympathique.  Ils  supposent  que  la  progression  du 
processus  morbide  au  niveau  de  la  substance  grise  du  di-  et  du  mésencéphale  est  la  cause 
de  ces  apparitions  excitatrices.  Ils  insistent  sur  certaines  concordances  existant  entre 
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ces  observations  et  les  phénomènes  analogues  constatés  chez  les  postencéphalitiques  et 
soulignent  quelques  constatations  typiques  d’excitabilité  sympathique  faites  par  les 
auteurs  allemands,  anglais  et  américains.  Bibliographie.  i  W.  P. 

KEHRER  (F.).  Nouvelle  contribution  à  l’étude  du  pseudotabes  pupillotonique 
(Adie)  et  pituitaire  (Oppenheim-Cushing)  (Weiterer  Beitrag  zur  Lehre  von  der 
pupillotonischen  (Adie)  und 'pituitaren  (Oppenheim-Gushing)  Pseudotabes).  Archiv 
jür  Psychiatrie  und  Nervenkrankheilen,  1939,  t.  109,  c.  3/4,  p.  387-416,  5  fig. 

L’auteur  qui  a  longuement  étudié  la  pupille  tonique  associée  à  l’aréflexie  musculaire 
reprend  cette  question  ayant  déjà  donné  lieu  à  de  multiples  malentendus  en  se  basant 
sur  dix  nouveaux  cas.  L’auteur  n’aboutit  pas  à  une  conception  pathogénique  précise 
et  reconnaît  la  nécessité  de  nouvelles  recherches.  W.  P. 


KENNEDY  (Foster),  WORTIS  (Herman),  REICHARD  (J.  D.)  et  FAIR.  Syn¬ 
drome  d’Adie  (Adie’s  syndrome/.  Archives  of  Ophlalmology,  1938,  XIX,  janvier, 
p.  68-77. 

Les  auteurs  rapportent  6  observations  de  syndrome  d’Adie  et  commentent  les  par¬ 
ticularités  de  ces  différents  cas.  Dans  l’ensemble,  le  syndrome  est  beaucoup  plus  fré¬ 
quent  dans  le  sexe  féminin  ;  l’instabilité  vaso-motrice  coexiste  souvent  chez  ces  sujets 
ainsi  que  des  tendances  émotionnelles  excessives.  La  coexistence  du  syndrome  d’Adie 
avec  l’aréflexie  tendineuse  pose  des  problèmes  particulièrement  difficiles  et  a  suggéré 
des  hypothèses  multiples.  Il  importe  de  ne  point  perdre  de  vue  de  telles  éventualités 
dans  tous  les  cas  où  se  pose  la  question  diagnostique  de  la  syphilis  nerveuse. 

H.  M. 

LOTMAR  (F.).  De  la  connaissance  des  fondements  anatomiques  focaux  des 
troubles  optico-agnosiques  légers  (Zur  Kenntnis  der  herd  anatomischen  Grund- 
lagen  leichterer  optisch-  agnostischer  Stôrungen.)  Archives  Suisses  de  Neurologie  et 
de  Psychiatrie,  1938,  vol.  XLII,  fasc.  2,  I,  p.  299-322,  figures. 

Observation  d’une  femme  de  73  ans  qui  présentait  à  la  suite  d’un  ramollissement 
par  thrombose  les  manifestations  suivantes:  aphasie  sensorielle,  alexie  très  grave,  agra- 
phie,  apraxie  idéomotrice  et  associative,  altérations  dans  la  copie  de  figures  abstraites 
complexes  ;  en  outre,  troubles  modérés  de  la  perception  optique  d’un  objet.  D’après  les 
données  cliniques  et  anatomiques  l’auteur  en  déduit  qu’une  destruction  de  la  convexité 
occipitale  limitée  à  l’hémisphère  gauche  peut  déterminer  de  manière  durable  un  trouble 
de  la  faculté  de  reconnaissance  des  objets.  Les  constatations  faites  chez  la  malade  de  L. 
sont  venues  corroborer  ces  données.  Le  foyer  de  la  convexité  gauche,  comprenant  les 
circonvolutions  occipito-temporales  indiquées  se  traduisait  par  la  destruction  d’une 
grande  partie  de  la  substance  cortico-médullaire.  Courte  bibliographie.  W.  P. 

MAGITOT  (A.)  et  DUBOIS-POULSEN.  Etude  anatomique  d’une  rétinite 
apparue  au  cours  d’une  hypertension  maligne.  Ann.  d’anat.  path.  et  d'anat. 
norm.  méd.  chir.,  1938,  nov.,  p.  907. 

Le  malade  se  présentait  comme  un  hypertendu  atteint  de  vascularite  généralisée 
avec  angio-sclérose  rénale.  Les  lésions  des  yeux  consistent  en  un  œdème  considérable 
de  la  tête  du  nerf  optique  ;  l’endartère  de  l’artère  centrale  de  la  rétine  a  proliféré  sur  la 
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moitié  de  la  paroi  artérieile  ;  les  foyers  hémorragiques  rétiniens  sont  nombreux  ;  on  note 
des  exsudats  formés  de  cellules  rondes  bourrées  de  granulations  lipoïdiques^qui,  d’après 
les  auteurs  seraient  des  formes  pathologiques  de  cellules  microgliques.  Cette  étude 
apporte  un  argument  en  laveur  de  l’importance  des  facteurs  vasculaires  dans  les  réti- 
nites,  aussi  bien  dans  celles  qui  apparaissent  au  cours  des  néphrites  hypertensives  que 
dans  celles  qui  surviennent  au  cours  de  l’hypertension  dite  essentielle. 

L.  Marchand. 


PAMBOUKIS  (G.)  et  GODOUNIS  (A.).  L’influence  de  la  pyrétothérapie  sur  un 
cas  de  paredysie  générale  avec  kératite  et  ulcération  de  la  cornée.  Effet  favo¬ 
rable  immédiat  sur  les  lésions  oculaires.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médi¬ 
cale  des  Hôpilaux,  1939,  n»  2,  30  janvier  p.  27-31. 

P.  et  C.  rapportent  l’observation  d’un  cas  de  paralysie  générale  dans  lequel  l’impalu¬ 
dation  suivie  d’un  traitement  antisyphilitique  a  donné  d’excellents  résultats  ;  ils  insis¬ 
tent  spécialement  sur  l’effet  «  vraiment  impressionnant  »  obtenu  sur  une  kératite  paren¬ 
chymateuse  et  sur  une  ulcération  cornéenne  qui,  chez  ce  même  malade,  résistaient  depuis 
quatre  mois  fi  toutes  les  thérapeutiques.  La  guérison  dure  depuis  sept  ans.  En  raison  de 
l’influence  favorable  de  la  pyrétothérapie  sur  des  lésions  de  syphilis  tertiaire,  les  auteurs 
posent  la  question  de  la  mise  en  oeuvre  d’un  tel  traitement  à  cette  période  de  l’infection. 

H.  M. 

SINGEISEN  (F.).  Au  sujet  de  la  variation  centrale  de  l’acuité  visuelle  relative 
aux  champs  péripbériqpies  de  la  rétine  (Zur  Frage  der  zentralen  Umstimmung 
der  Sehschârfe  peripherer  Netzhautbezirke).  Archives  Suisses  de  Neurologie  et  de 
Psychiatrie,  1938,  XLI,  1,  p.  193-199. 

Compte  rendu  d’un  cas  d’altération  bien  définie  de  l’organe  sensoriel  avec  intégrité 
du  système  nerveux  central  caractérisé  par  :  atrophie  secondaire  de  la  papille  gauche 
consécutive  à  une  embolie  de  l’artère  centrale  de  la  rétine,  intégrité  du  reste  du  champ 
visuel  due  à  une  anomalie  vasculaire.  Alors  que  la  vision  de  l’œil  gauche  ne  permet  au 
malade  que  de  voir  le  déplacement  des  objets,  ce  même  œil  lors  de  la  vision  binoculaire 
et  lors  de  la  fixation  voit  augmenter  ia  faculté  visuelle  rudimentaire.  L’utilisation  de 
cette  portion  de  la  rétime  se  traduit  pour  l’observateur,  par  un  déplacement  de 
dehors  en  dedans  du  globe  oculaire  et  pour  le  malade  par  un  dédoublement  visuel  par¬ 
ticulier  :  la  première  lettre  de  chaque  mot  est  toujours  double.  Ces  doubles  images 
s’expliquent  par  la  conservation  de  l’ilôt  rétinien  demeuré  intact  au  point  de  vue  vascu¬ 
laire.  Il  s’agit  apparemment  d’un  état  anatomo-pathologique  absolument  fixé  de-la  péri¬ 
phérie  sensorielle  oculaire.  A  noter  d’autre  part  que  ce  fragment  rétinien  a  présenté, 
selon  les  jours,  des  variations  dans  son  acuité  visuelle.  Ces  phénomènes  s’explique¬ 
raient,  pour  l’auteur,  par  la  conservation  de  l’intégrité  cérébrale. 

’W.  P. 

THOMAS  (Ch.).  La  diplopie.  Son  interprétation.  Rev.  méd.  de  Nancy,  61'  année, 
t.  LXVI,  n“3,  p.  121-131. 

Cette  revue  générale  très  complète  n’intéresse  pas  que  les  ophtalmologistes,  car  elle 
met  au  point,  de  façon  très  générale,  le  diagnostic  des  paralysies  oculaires  extrinsèques 
avec  leurs  conséquences  de  déviation  du  globe,  diplopie,  attitude  compensatrice  de  la 
tête,  selon  des  schémas  qui  ne  se  prêtent  pas  à  une  analyse  résumée,  et  sont  condensés 
par  l’auteur  en  un  tableau  récapitulatif.  P.  M. 
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CAUSSADE  et  MIGHON.  Hémiplégie  postrougeoleuse.  flev.  méd.  de  Nancy, 
61=  année,  t.  LXVI,  n»  7,  p.  16. 

Huit  jours  après  une  rougeole  bénigne,  précédée  de  maux  de  tête,  une  fillette  de  six 
ans  est  atteinte  d’hémiparésie  gauche,  intéressant  le  facial  inférieur  et  accompagnée  de 
signes  d’irritation  pyramidale.  Trois  mois  et  demi  après  le  début,  la  régression  ébauchée 
restant  très  incomplète,  une  ponction  lombaire  montre  de  la  lymphocytose,  de  l’hyper- 
albuminose  et  un  élargissement  de  la  zone  de  précipitation  du  benjoin.  Un  mois  plus 
tard  se  constitue  en  quelques  jours  un  syndrome  méningé  fébrile  avec  accentuation  de 
la  lymphocytose  et  surtout  de  l’albumlnose  du  liquide.  Malgré  l’absence  de  bacilles  de 
Koch,  tout  plaide  en  faveur  de  l’étiologie  bacillaire.  La  cuti-réaction  est  positive.  La 
mort  survient,  moins  de  trois  semaines  après  l’apparition  des  premiers  signes  méningés. 
On  aurait  pu,  durant  une  longue  période,  songera  une  localisation  encéphalitique  du 
virus  morbilleux  ;  mais  la  suite  des  événements  est  venue  infirmer  cette  hypothèse. 

P.  M. 

CAUSSADE,  NEUMANN,  THOMAS  et  KYRIACOPOULOS.  Méningite  sup- 
purée  à  pneumocoque,  guérie  par  la  sulfamidothérapie.  Bev.  méd.  de  Nancy, 
62=  année,  t.  XLVII,  n»  4,  p.  153-159. 

Alors  que  la  guérison  spontanée  delà  méningite  à  pneumocoque  nepouvait  guère  être 
espérée  jusqu’à  présent,  la  récente  introduction  en  thérapeutique  des  dérivés  sulfamidés 
a  permis  d’enregistrer  déjà  un  nombre  impressionnant  de  guérisons.  Le  corps  693  se 
montre  particulièrement  efficace  vis-à-vis  du  pneumocoque,  et  a  été  utilisé,  dans  cette 
observation  originale,  au  cours  d’une  méningite  purulente  à  pneumocoque,  chez  un 
enfant  de  quatorze  mois.  Simultanément  à  son  absorption  buccale,  il  a  été  injecté,  dans 
l’espace  sous-arachnoïdien,  une  dose  journalière  de  20  cm.  de  solution  de  1162  à  0,8  % 
La  guérison  a  été  remarquablement  rapide  et  complète,  sans  aucun  symptôme  d’into¬ 
lérance  médicamenteuse.  Les  examens  du  liquide  céphalo-rachidien  ont  permis  de  sui¬ 
vre  pas  à  pas  l’amélioration  des  signes  biologiques  et  de  constater  la  disparition  progres¬ 
sive  des  pneumocoques  qui,  dès  le  cinquième  jour  n’étaient  plus  virulents  pour  la  souris. 

P.  M. 

HANSEN  (K.)  etSTAA  (H.  V.).  Hémorragiessous-arachiioïdieimes(UeberSuba, 

rachnoidalblutungen).  Der  Nervenarzl,  1939,  c.  3,  mars,  p.  113-126. 

Etude  détaillée  concernant  les  prodromes,  les  symptômes,  le  diagnostic  différentiel  et 
les  possibilités  étiologiques  des  hémorragies  sous-arachnoïdiennes.  Sur  un  total  de  33  cas, 
16  lurent  mortels.  D’après  les  constatationscliniques et anatomiques,les auteurs  consi¬ 
dèrent  que  l’affection,  du  reste  beaucoup  plus  fréquente  qu’on  ne  le  soupçonnait  il  y  a 
5  ans,  est  en  rapport  avec  des  malformations  des  parois  vasculaires  des  artères  céré¬ 
brales,  principalement  du  cercle  artériel  de  Willis  et  de  l’artère  communicante  anté¬ 
rieure.  C’est  elle  qui,  le  plus  fréquemment,  montre  des  anomalies  importantes,  augmen¬ 
tation  de  volume  et  altérations  pathologiques  (anévrismes  dans  10  %  de  tous  les  cas 
rapportés).  L’hypoplasie  congénitale  constitue  le  facteur  le  plus  important  de  formation 
puis  de  déchirure  d’un  anévrisme.  Bibliographie.  W.  P. 

HASENJÀGER  (Th.)  et  STOESCU  (G.).  Sur  les  rapports  entre  la  méningite 
etl’épendymite  et  sur  la  morphogénèse  de  l’épendymitegfranulaire  (Ueberden 
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Zusammenhang  zwischen  Meningitis  und  Ependymitis  und  über  die  Morphogenese 
der  Ependymitis  granularis).  Archiv  /tir  Psychiatrie  und  Nervenkrankheilen,  1938, 
t.  109,  c.  1,  p.  46-81. 

Ce  travail  comporte  un  premier  ensemble  d’acquisitions  sur  les  processus  inflamma¬ 
toires  au  niveau  des  espaces  liquidiens.  Les  auteurs  étudient  le  mode  de  propagation  des 
altérations  inflammatoires  aux  parois  des  espacesliquidiensinternessoit  donc  des  ventri¬ 
cules  cérébraux.  D’après  l’examen  de  14  cas  de  méningite  purulente,  de  18  cas  de  mé¬ 
ningite  syphilitique  et  de  18  cas  de  méningite  tuberculeuse,  ils  expliquent  l’évolution  jus¬ 
qu’au  stade  terminal  de  l’épendymite  en  tant  que  signe  de  participation  des  voies  liqui¬ 
diennes  internes.  L’épendymite  provient  ordinairement  d’une  infection  qui  se  propage 
à  partir  des  espaces  liquidiens  externes  aux  espaces  internes.  Rarement  le  sens  de  propa¬ 
gation  de  l’infection  est  inverse.  Quant  à  la  morphogénèse  des  altérations  relatives  aux 
parois  ventriculaires  H.  et  S.  distinguent  3  stades  successifs.  Ainsi  ils  décrivent  la  mu¬ 
tation  de  la  subépendymite  jusqu’à  l’épendymitegranulaire  ou  diffuse.  Ils  considèrent 
comme  état  résiduel  d’une  méningite  syphilitique  antérieure  la  forme  granulaire  surve¬ 
nant  régulièrement  en  cas  de  paralysie  générale  et  de  tabes.  Les  tubercules  épendy- 
maires  consécutifs  à  la  méningite  tuberculeuse  occupent  une  position  à  part  puisque, 
figurant  comme  formations  tuberculo-spécifiques  (nodules  superficiels  et  tubercules 
profonds  miliaires).  Bibliographie  d’une  page.  W.  P. 

MARTINOFF  (G.).  Les  méningitides  hémorragiques  (Die  hâmorrhagischen  Me- 
ningitiden).  Zeitschrift  für  die  gesamte  Neurologie  und  Psychiatrie,  1939,  t.  164,  c.  5, 
p.  687-698. 

L’auteur  rapporte  une  observation  dans  lequel  existait  une  lésion  directe  des  vais¬ 
seaux  méningés  par  artérite  ou  phlébite  aiguë,  diapédèse  ou  rupture  successive.  De  tels 
cas  ont  déjà  été  publiés,  M.  mentionne  certains  d’entre  eux  dans  lesquels  le  saignement 
d’un  foyer  méningo-encéphalitique  de  la  surface  cérébrale  ou  de  la  paroi  ventriculaire 
tut  cause  d’un  saignement  sous-arachnoïdien.  Il  se  peut  que  l’hémorragie  se  produise 
dans  quelques  cas  par  diapédèse  d’un  vaisseau  à  paroi  intacte  (Ricker),  cependant  une 
semblable  hypothèse  a  encore  besoin  d’être  vérifiée. 

Les  hémorragies  sous-arachnoïdiennes  provoquées  par  des  méningitides  n’ont  pas 
l’évolution  clinique  des  hémorragies  spontanées  mais  de  saignements  secondaires  sous- 
arachnoïdiens  ;  elles  apparaissent  donc  comme  des  complications  secondaires  d’une 
méningite  déjà  évidente.  Bibliographie.  W.  P. 

ROIG  (A.).  Deux  observations  de  méningites  aseptiques  traitées  par  la  sulfa¬ 
mide.  Rev.  méd.  de  Nancy,  62®  année,  t.  LXVII,  n®  2,  p.  68-70. 

Apport  de  deux  observations  de  méningite  puriforme  aseptique  guérie  à  la  suite  de 
traitement  sulfamidé  seul.  Dans  un  des  cas,  le  traitement  a  dû  être  prolongé  pendant 
cinq  semaines,  atteignant  une  dose  totale  de  70  g.  de  1.169  F.,  tandis  qu’il  n’a  été  que 
de  27  g.  dans  l’autre  cas.  La  médication  a  été  administrée  uniquement  par  voie  diges¬ 
tive.  Il  semble  que  l’intervention  de  ces  médications  très  actives  ne  doive  pas  modifier 
les  règles  chirurgicales  commandant^le  traitement  direct  d’un  foyer  d’infection  juxta- 
méningé  ;  mais  elles  constituent  un  appoint  très  appréciable  pour  compléter  médicale¬ 
ment  le  résultat  espéré  de  ces  interventions.  P.  M. 

VAMPRÉ  (E.)  et  GAMA  (Carlos).  Tumeur  kystique  de  la  grande  citerne  (Tu- 
mor  cistico  da  cisterna  magna).  Revista  da  AssociaÇao  Paulista  de  Medicina,  1938, 
XII,  n®  6,  juin,  p.  573-590. 
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Observation  détaillée  d'une  malade  de  31  ans  chez  laquelle  le  diagnostic  initial  d'atfec- 
tion  rénale  entraîna  une  néphrectomie.  Laprogression  lente  de  l’hypertension  intracrâ¬ 
nienne  ne  fut  exactement  diagnostiquée  qu’à  l’occasion  d’un  examen  ophtalmoscopique 
et  c’est  alors  que  furent  posées  les  hypothèses  d’une  affection  infundibulaire  puis  d’une 
lésion  pariétale  droite.  Deux  ans  et  demi  plus  tard,  après  échec  de  la  radiothérapie  pro¬ 
fonde  et  aggravation  des  signes  oculaires  :  ventriculographie  gazeuse.  Celle-ci  montra 
l’existence  d’une  hydrocéphaliecommunicante  mais  ne  permit  aucune  localisation  tumo¬ 
rale.  Une  épreuve  lipiodolée  confirma  les  données  pneumo-ventriculographique  et 
montra  l’arrêt  complet  et  permanent  du  lipiodol  au  niveau  de  la  grande  citerne.  Une  la¬ 
minectomie  cervicale  haute  entraîna  une  amélioration  post-opératoire.  Malgré  les  bons 
résultats  locaux,  le  malade  mourut  au  quatrième  jour  de  manifestations  cardio-rénales. 

H.  M. 


CHORÉE,  ATHÉTOSE.  SPASMES 


CARDAS  (M.)  et  CHILIMAN  (M.).  Anémie  et  chorée  aiguë.  Archives  de  Neurologie 
(Bucarest),  1939,  n»  1,  p.  71-72. 

La  recherche  systématique  de  l’anémie  dans  la  chorée  aiguë  a  montré  son  existence 
dans  70  à  80  %  des  cas.  11  s’agit  d’une  anémie  légère,  isochrome  qu’il  importe  de  recher¬ 
cher  précocement  en  raison  des  thérapeutiques  qu’elle  devra  taire  mettre  en  œuvre. 

H.  M. 


LEMKE  (R.).  Des  psychoses  de  la  chorée  mineure  (Ueber  Psychosen  bei  Chorea 
minor).  Archiv  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheilen,  1939,  t.  109,  c.  2,  p.  21 1-217. 

L’auteur  rapporte  trois  cas  de  chorée  avec  psychose.  La  chorée  est  une  affection  céré¬ 
brale  organique  qui  peut  laisser  des  lésions  cérébrales  durables.  En  général,  les  troubles 
psychiques  guérissent  avec  la  maladie  comme  dans  les  3  cas  rapportés.  L’auteur  ne  con¬ 
sidère  pas  ces  psychoses  comme  héréditaires.  Bien  que  réalisant  parfois  le  tableau  d’une 
psychose  endogène  au  stade  aigu,  l’évolution  de  la  chorée  et  la  dépendance  du  trouble 
psychique  font  la  preuve  de  la  nature  symptomatique.  Ces  psychoses  sont  quelquetcis 
diffciles  à  reconnaître  en  l’absence  d’autres  symptômes,  mais  l’auteur  insiste  sur  la 
nécessité  de  toujours  y  penser  chez  les  adolescents.  Courte  bibliographie. 

W.  P. 


LEVY-VALENSI,  JUSTIN-BESANÇON  (L).  DELAY  (Jean)  et  CUEL.  Chorée 
gravidique  mortelle.  Etude  des  lésions  nerveuses.  Bulletins  et  Mémoires  de  la 
Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  1939,  n»  15,  15  mai,  p.  722-729,  5  fig. 

Au  cours  de  l’évolution  clinique  d’une  chorée  gravidique  mortelle,  les  auteurs  signa¬ 
lent  l’absence  complète  de  troubles  psychiques,  le  malade  ayant  conservé  jusqu’à  là 
mort  une  parfaite  lucidité.  11  n’existait  aucun  signe  de  la  série  encéphalitique  et  l’exa- 
ment  histologique  a  montré  une  réaction  inflammatoire  généralisée  d’intensité  assez 
faible  au  niveau  du  cortex,  des  méninges  et  des  noyaux  gris  centraux  (noyau  lenticu¬ 
laire  plus  spécialement)  ;  intégrité  du  mésocéphale  et  particulièrement  du  locus  niger. 
Les  auteurs  passent  en  revue  les  différents  types  de  lésions  constatées  au  cours  de  la 
chorée  de  Sydenham  et  soulignent  l’importance  des  noyaux  delà  base  dans  la  genèse  des 
mouvements  choréiformes.  H.  M. 
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MASSIAS  (Charles)  et  PHAN-HUY-QUAT.  Spasme  de  torsion  et  parkinso¬ 
nisme  postencéphalitique.  Revue  médicale  française  d'Exlrême  Orient,  1938,  n“  4, 
avril  p.  435-438. 

Chez  une  Annamite  tonkinoise  de  34  ans  est  apparu  à  la  convalescence  d’une  période 
fébrile  et  délirante  un  tremblement  parkinsonien  à  la  main  gauche,  puis  un  spasme  de 
torsion  du  type  Ziehen-Oppenheim  ;  celui-ci  apparaît  à  la  marche,  sans  signes  pyrami¬ 
daux,  sans  athétose,  sans  chorée,  mais  avec  mouvements  cloniques  du  membre  supé¬ 
rieur  gauche  pendant  la  marche,  sans  signe  de  cirrhose  hépatique.  La  nature  postencé¬ 
phalitique  des  troubles  paraît  probable.  H.  M. 


TRABATTONI  (Carlo).  De  la  psychopathologie  des  choréiques  (Chorée  de 
Sydenham  (Sulla  psicopatologia  del  coreico  (Corea  di  Sydenham).  Rivisla  di  Palu- 
logia  nervosa  e  mentale,  1938,  LU,  n»  3,  novembre-décembre,  p.  423-457. 

D’après  les  recherches  de  T.  basées  sur  les  données  de  la  littérature  et  sur  129  obser¬ 
vations,  l’hypothèse  de  l’existence,  chez  les  choréiques,  d’un  substratum  hérédocons- 
titutionnel,  ne  semble  pas  vérifiée  ;  c’est  ainsi  que  dans  l’unique  cas  de  psychose  observé 
par  l’auteur,  il  n’existait  chez  les  ascendants  directs  qu’une  tendance  névropathique 
très  discrète.  De  même  l’étude  de  la  personnalité  à  l’époque  prémorbide  n’a  pu  per¬ 
mettre  la  mise  en  évidence  des  moindres  nuances  psychopathiques.  Quant  aux  manifes¬ 
tations  psychiques  au  cours  même  de  la  chorée,  la  psychose  choréique  est  exceptionnelle, 
mais  on  a  souvent  un  complexe  assez  uniforme  à  la  période  prodromique  et  à  la  période 
d’état.  L’étude  de  la  personnalité  postchoréique  ne  décèle  que  de  légères  modi¬ 
fications  du  caractère.  Bibliographie  de  trois  pages.  H.  M. 


ENCÉPHALITES 

ABUNDO  (Emanuele  d’).  Sur  un  cas  de  hoquet  incoercible  épidémique  (Su  di 

un  caso  di  singhiozzo  incoercibile  cosidetto  «  epidemico  ».  Rivisla  di  Palologia  ner¬ 
vosa  e  mentale,  1938,  LU,  n”  3,  novembre-décembre,  p.  358-366. 

Dans  un  cas  personnel  l’auteur  après  avoir  vu  échouer  toutes  les  thérapeutiques  habi¬ 
tuelles,  a  réussi  à  obtenir  rapidement  la  cessatio  n  du  hoquet  par  administration  quoti¬ 
dienne  d’infusion  d’atropa  belladonna  (1  à  7  cc.).  Bibliographie.  H.  M. 


ANDERSON  (D.  M.)  et  DIXON  (J.  H.).  Paralysie  bulbaire  aiguë.  Compte  rendu 
de  deux  cas  (Acute  bulbar  paralysis.  Report  of  t'wo  cases).  Rritish  medical  Journal, 
1938,  26  novembre,  p.  1077-1079. 

Chez  une  fille  de  6  ans  et  chez  une  autre  enfant  de  14  ans,  les  auteurs  ont  vu  s’ins¬ 
taller  dans  des  conditions  et  dans  des  délais  identiques  deux  cas  de  pol  oencéphalite 
mortelle  après  amygdalectomie.  Ils  considèrent  qu’il  existe  une  relation  certaine  entre 
l’affection  et  le  fait  que  les  loges  amygdaliennes  étalent  encore  ouvertes  quoique  bien 
cicatrisées  lorsque  les  premiers  symptômes  pathologiques  se  manifestèrent.  Dans  les 
deux  cas,  l’incubation  de  quatre  jours  environ  autorise  à  croire  que  l’infection  s’est  faite 
à  la  période  même  de  la  tonsillectomie  ;  elle  semble  s’être  propagée  à  partir  des  loges 
amygdaliennes  vers  les  noyaux  dorsaux  par  l’intermédiaire  des  libres  périphériques  du 
glosso-pharyngien.  H.  M. 
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KESSLER  (  M.)  et  MÜLLER  (W.)-  Méningoencépheilite  dans  la  maladie  de  Rang 

(Meningoencephalitis  bei  Morbus  Bang).  Archiv  für  Psychiatrie  und Nervenkrankheiten, 
1939,  t.  109,  c.  3/4,  p.  347-362. 

Rapport  clinique  et  anatomo-pathologique  d’une  observation  de  méningo-encéphalite 
par  maladie  de  Bang.  Chez  une  femme  de  26  ans  un  syndrome  d’abord  peu  précis  se 
développa  au  cours  de  plusieurs  années,  qui  se  révéla  finalement  comme  méningo-encé¬ 
phalite  de  Bang.  Histologiquement  existaient  des  lésions  considérables  de  méningo- 
encéphalite  chronique  et  des  granulomes  de  Bangau  niveau  du  rein.  Les  altérations  encé- 
phalitiques  extrêmement  étendues  présentaient  des  infiltrations  chroniques  inflamma¬ 
toires  énormes,  en  partie  granulomateuses.  Les  auteurs  discutent  le  diagnostic  différen¬ 
tiel  clinique  et  anatomo-pathologique  des  manifestations  nerveuses  de  la  malade  de 
Bang  et  soulignent  la  nécessité  de  penser  aussi  à  une  infection  de  Bang  dans  certains 
cas  de  méningite  lymphocytaire.  Bibliographie.  W.  P. 

KUCHER  (J.)  et  ZUTT  (J.).  Sur  la  réduction  thérapeutique  de  hautes  doses 
d’atropine.  Contribution  au  traitement  médicamenteux  d’affections  posten- 
céphalitiques  (Uber  die  therapeutische  Réduction  hoher  Atropindosen.  Ein  Be*" 
trag  zur  medikamentôsen  Behandlung  postencephalitischer  Leidenszustânde).  Pe 
Nervenarzl,  1939,  c.  2,  lévrier,  p.  71-78. 

Cette  communication  d’intérêt  pratique  vise  à  modifier  la  cure  bulgare  selon  les  be¬ 
soins  des  cas  considérés.  En  variant  et  en  réduisant  peu  à  peu  la  dose  initiale  élevée  du 
médicament  choisi  et  en  le  combinant  à  un  autre  comparable  mais  à  effet  moins  brusque 
et  prolongé,  les  auteurs  ont  réussi  à:  1“  renforcer:  l’efficacité  diminuée  à  la  longue; 
2»  améliorer  l’état  général  psychique  à  un  tel  degré  que  la  petite  augmentation  des  trou¬ 
bles  moteurs  est  plus  que  compensée.  K.  et  Z.  rapportent  le  cas  d’une  fillette  dont  l’affec¬ 
tion  encéphalitique  compliquée  par  une  otite  intercurrente  présentait  une  évolution  par¬ 
ticulièrement  longue.  Un  tel  procédé  est  surtout  à  retenir  dans  les  cas  d’accoutumance 
aux  hautes  doses  d’atropine.  W.  P. 

LA  VERONE  (V.  DE)  et  HELLUY  (R.).  Deux  cas  d’encéphaUto  postmorbiUeuse. 

Rev.  méd.  de  Nancy,  62=  année,  t.  LXVII,  n“  4,  p.  147-148. 

Ces  deux  observations,  classiques  par  ailleurs,  sont  intéressantes  à  signaler,  en  raison 
de  la  relative  rareté  des  complications  encéphalitiques  au  cours  de  la  rougeole,  et  en 
raison  de  l’existence  du  trismus,  et  d’une  certaine  raideur  généralisée,  rappelant  le  téta¬ 
nos,  dans  un  de  ces  deux  cas.  L’autre  observation  concerne  une  forme  légère  et  fugace, 
caractérisée  par  des  signes  d’ataxie  cérébelleuse,  des  troubles  psychiques  légers,  et  une 
réaction  méningée  discrète,  le  tout  ayant  guéri  en  un  mois.  L’origine  otitique  ne  peut 
être  retenue  dans  aucune  de  ces  deux  observations.  P-  M. 

LEITER  (A.).  Sur  l’encéphalomyélite  postvaccinale  (Uber  postvaccinelle  Ence- 
phalomyelitis).  Zeitschrift  für  die  gesamte  Neurologie  und  Psychiatrie,  1939,  t.  164, 
c.  2  et  3,  p.  352-364. 

Etude  clinique  et  anatomo-histologique  d’un  cas  tardif  d’encéphaloroyélite  postvacci¬ 
nale.  L’auteur  compare  ses  constatations  anatomiques  aux  données  histologiques  de  la 
littérature.  Il  souligne  le  degré  de  la  réaction  inflammatoire  et  insiste  à  ce  propos  sur  des 
questions  importantes  de  diagnostic.  Ainsi  il  prend  position  pour  délimiter  les  tableaux 
de  l’encéphalomyélite  disséminée  et  de  la  sclérose  en  plaques.  Il  compare  son  cas  tardif 


122 


ANAL  YSES 


à  celui  Je  s  encéphalites  postmorbilleuses  et  insiste  sur  la  concordance  clinique  du  syn¬ 
drome  obie.vé  avec  la  symptomatologie  del’encéphalomyélite  postvaccinale  générale¬ 
ment  décrite.  Bibliographie.  W.  P. 

ROGER  (Henri),  ARNAUD  (Marcel)  et  PAILLAS  (Jean).  Contribution  à  l’étude 
diagnostique  des  encéphalites  pseudo-tumorales.  La  Presse  médicale,  1939,  n»26, 
1"  avril,  p.  485-488. 

De  leur  travail,  illustré  de  plusieurs  observations  personnelles,  les  auteurs  donnent  les 
conclusions  suivantes  : 

Les  encéphalites  pseudo-tumorales  constituent  un  syndrome  clinique  dont  le  démem¬ 
brement  s’effectue  progressivement.  A  côté  des  leuco-encépbalites  mortelles  dont  la 
forme  de  Balo  est  le  type  le  plus  achevé,  il  faut  grouper  des  formes  régressives  d’un 
meilleur  pronostic  et  dont  l’étiologie  est  imprécise.  L’existence  nosologique  de  ce  groupe 
d’encéphalites  se  base  sur  un  groupement  symptomatique  très  spécial,  triade  clinique, 
ophtalmologique  et  ventriculographique. 

1“  La  clinique  montre  une  séméiologie  diffuse  ou  en  foyer  faisant  préjuger  d’une  hy¬ 
pertension  intracrânienne  et  d’une  atteinte  parenchymateuse.  2“  L’ophtalmoscopie 
décèle  un  œdème  papillaire  associé  à  des  signes  assez  particuliers  :  baisse  considérable 
de  l’acuité  visuelle,  modification  anormale  du  champ  visuel  ;  absence  d’hypertension 
artérielle  rétinienne.  3»  La  ventriculographie  affirme  le  diagnostic  au  cours  de  la  ponc¬ 
tion  et  surtout  à  la  lecture  d’images  très  spéciales  :  petits  ventricules  en  position  nor¬ 
male  ou  déplacés  en  totalité. 

Le  pronostic  est  variable  :  mortel  pour  les  leuco-encéphalites,  il  est  favorable  pour 
les  formes  régressives,  plus  fréquente®,  mais  où  les  rechutes  sont  pos.sibles.  Leiraitemenl 
repose  sur  les  médicaments  anti-infectieux  diffusibles  qu’il  faut  administrer  précocement 
intensément  et  longtemps.  Mais  c’est  l’insufflation  gazeuse  endocranienne  qui  aide 
le  plus  puissamment  la  guérison  (résurrection  dans  une  des  observations  rapportées). 
Parfois  la  craniotomie  joint  à  un  rôle  explorateur  son  efficacité  décbmpressive  indé¬ 
niable.  H.  M. 

SCHERER  (H.  J.)  et  COLLET  (L.).  Contribution  à  la  neuropathologie  du  chien 
Avec  remarques  sur  la  pathologie  de  la  maladie  de  Carré  (canine  distemper, 
Staupe-Encephalitis).  Journal  belge  de  Neurologie  eide  Psychictrie,  1939, n“ 2, février, 
p.  132-143,  18  fig.  • 

Les  auteurs  décrivent  trois  cas  de  maladies  cérébrales  spontanées,  d’aspect  histolo¬ 
gique  totalement  différent,  observées  chez  le  chien  :  1“  Un  processus  d’intense  prolifé¬ 
ration  vasculaire  intracorticale,  symétrique,  diffuse,  intéressant  toute  la  convexité 
cérébrale,  sans  lésions  inflammatoires  intracérébrales  ;  par  contre,  existence  d’une  mé¬ 
ningite  lympho-  et  plasmocytaire  discrète.  A  de  nombreux  endroits,  des  proliférations 
vasculaires  s’accompagnent  de  nécroses  pseudolaminaires  récentes;  cependant,  les  pro¬ 
liférations  vasculaires  pures  sans  lésions  du  parenchyme  sont  très  étendues.  2“  Un  cas 
d’encéphalite  focale  disséminée  ou  sclérose  en  plaques  aiguë  typique  et  pure,  sans  encé- 
phalomyélite  diffuse  et  sans  méningite.  Les  lésions  focales,  de  dimensions  considérables 
et  clairement  visibles  ù  l’œil  nu  dans  l’organe  frais,  sont  localisées  surtout  dans  la  pro¬ 
tubérance,  les  ganglions  basaux  droits  et  dans  la  substance  blanche  sous-corticale  parié¬ 
tale  des  deux  côtés.  Ces  plaques  portent  toutes  les  caractéristiques  histologiques  d’une 
sclérose  en  plaques.  3“  Une  encéphalite  chronique  diffuse  sclérosante  ou  sclérose  diffuse 
inflammatoire,  déjà  très  avancée,  des  deux  hémisphères  cérébraux.  Le  processus  a  déjà 
entraîné  un  rétrécissement  considérable  de  la  substance  blanche  avec  hydrocéphalie 


ANALYSES 


123 


ex  vacuo.  On  ne  trouve  nulle  part  de  proliférations  vasculaires  ou  de  lésions  focales  quel¬ 
conques. 

Cliniquement  les  deux  premiers  cas,  d’évolution  sous-aiguë,  n’éveillaient  pas  l’idée 
d’une  maladie  de  Carré.  Le  3®  chien  avait  eu  une  maladie  de  Carré,  apparemment  gué¬ 
rie,  et  c’est  seulement  plus  tard  que  s’installèrent  des  symptômes  durant  dix-huit  mois. 
Au  point  de  vue  anatomique,  les  trois  cas  diffèrent  tellement  entre  eux  que  les  auteurs 
estiment  ne  pouvoir  les  considérer  comme  appartenant  à  la  maladie  de  Carré.  Ce  dia¬ 
gnostic  doit  être,  dans  l’état  actuel  des  connaissances,  un  diagnostic  étiologique  ;  l’his¬ 
topathologie  de  l’affection  n’étant  pas  encore  définie  avec  une  précision  suffisante  pour 
permettre  un  diagnostic  purement  histopathologique.  Bibliographie. 

H.  M. 


SCLÉROSE  EN  PLAQUES 


AMODIO  (Giuseppe).  Les  troubles  psychiques  dans  la  sclérose  en  plaques 

(I  disturbi  psichici  nella  sclerosi  in  placche).  Bivisia  di  Neurologia,  1938,  f.  VI,  dé¬ 
cembre,  p. 544-556. 

Cet  essai  de  synthèse  des  cas  publiés  ne  permet  pas  de  conclusion  nette  en  raison  des 
opinions  très  différentes  des  auteurs  sur  ce  sujet.  Toutefois  les  troubles  psychiques 
peuvent  être  groupés  en  troubles  affectifs,  syndromes  déficitaires  et  démentiels,  psy¬ 
choses  rattachables  à  un  type  cliniquement  défini  (psychose  maniaque  dépressive,  hallu¬ 
cinatoire,  etc.),  ces  manifestations  ont  une  prédominance  variable  avec  la  période  clini¬ 
que  de  l’affection  causale  et  vraisemblablement  avec  l’état  constitutionnel  du  malade. 
Bibliographie.  H.  M. 

HASSIN  (George  B.).  L’encéphalomyélite  disséminée  (méningo-encéphalo- 
myéloradiculite)  en  face  de  la  sclérose  en  plaques  (Disseminated  encephalo- 
myelitis  (meningo-encephalomyeloradiculitis)  versus  multiple  sclerosis).  Archives 
of  Neurology  and  Psychiatry,  40,  n®  6,  décembre  1938,  p.  1111-1125. 

Observation  anatomo-clinique  d’un  cas  de  méningo-encéphalomyéloradiculite  ayant 
évolué  en  35  jours  et  dans  laquelle  les  infiltrations  hématogènes  massives  des  vaisseaux 
sanguins  étaient  associées  ù  des  foyers  disséminés  de  dégénérescence  nerveuse.  La 
survenue  de  tels  foyers  dans  l’encéphalomyélite  disséminée  devrait  ne  pas  être  consi¬ 
dérée  comme  partie  intégrante  de  l’affection  mais  comme  une  complication  propre  aux 
cas  mortels.  Il  peut  en  réalité  exister  un  rapport  causal  entre  la  dégénération  et  l’exa¬ 
gération  des  infiltrations  vasculaires,  mais  le  facteur  toxique  joue  un  rôle  très 
considérable  attendu  que  ces  altérations  peuvent  se  rencontrer  dans  des  territoires 
indemnes  de  toute  infiltration  et  inversement.  Au  niveau  des  foyers  de  dégénérescence, 
les  altérations  réactionnelles  peuvent  être  surtout  microgliales,  c’est-à-dire  mésoder¬ 
miques  ;  pareil  lait  ne  se  produit  pas  dans  la  sclérose  en  plaques  et  témoigne  de  l’exis¬ 
tence  d’un  facteur  vasculaire  ou  d’une  toxémie  grave.  Dans  les  infiltrations  vasculaires 
extensives  d’origine  sanguine  du  parenchyme  cérébral,  de  la  moelle,  des  racines  et  des 
méninges,  Tencéphalomyélite  compliquée  de  foyers  de  dégénération  ne  diffère  pas 
seulement  de  la  sclérose  en  plaques  mais  aussi  dudit  ramollissement  dégénératif  mul¬ 
tiple.  Ainsi  cette  dernière  affection,  l’encéphalomyélite  disséminée  et  la  sclérose  en  pla¬ 
ques  constituent  bien  des  entités  cliniques  différentes.  H.  M. 

LEPINE  (Jean),  MOREL  (Albert),  ARLOING  (Fernand),  JOSSERAND  (André) 
et  PERROT  (Louis).  Sclérose  en  plaques  et  acide  déhydrascorbique  à  anneau 
lactonique  ouvert.  Bulletin  de  l'Académie  de  Médecine,  1939,  121,  n°  10,  p.  369-372. 
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Les  auteurs  rappellent  avoir  déjà  attiré  l’attention  sur  les  rapports  paraissant  exister 
entre  la  vitamine  G  et  l’orientation  des  phénomènes  fermentaires  dont  le  trouble  était 
par  eux  envisagé,  comme  jouant  un  rôle  dans  la  production  et  l’évolution  de  la  sclérose 
en  plaques.  L’acide  déahydrascorbique  fut  essayé  et  donne  quelques  résultats  favora¬ 
bles.  A  la  suite  de  nouvelles  recherches  les  auteurs  considérant  qu’il  était  nécessaire 
de  s’éloigner  davantage  de  l’acide  ascorbique  qu’ils  ne  l’avaient  fait  en  partant  de  son 
premier  produit  d’oxydation  réversible,  ont  utilisé  l’acide  2-3-dicéto-/-gulonique  soit 
en  solutions  injectables  par  voie  intraveineuse  soit  en  solutions  buvables.  Ce  dernier 
mode  d’absorption  semble  peut-être  le  plus  actif  ;  mais  dans  tous  les  cas  le  traitement  est 
d’une  innocuité  absolue. 

Dans  plus  de  la  moitié  des  cas,  il  existe  une  amélioration  rapide  des  troubles  moteurs 
plus  marquée  dans  les  formes  d’atteinte  clinique  basses  et  périphériques.  L’action  sur 
les  troubles  cérébelleux  fut  sensiblement  moins  nette.  Les  formes  aiguës  sont  moins, 
influencées  que  les  formes  à  marche  lente.  Parfois  les  réflexes  ont  pu  redevenir  normaux, 
le  nystagmus  et  le  tremblement  disparaître  complètement.  Du  point  de  vue  subjectif 
les  sujets  accusent  une  sensation  nette  de  bien  être.  A  noter  que  souvent  le  traitement  a 
dû  être  répété  deux  ou  même  trois  fois  à  trois  semaines  d’intervalle  pour  se  montrer 
efficace.  H.  M. 

REUTEB  (A.)  et  BAYER  (L.).  Sur  la  sclérose  en  plaques  et  les  encéphalomyéli- 
tides  aiguës  apparentées  (Ueber  die  multipleSklerose  und  die  verwandten  akuten 
Encephalomyelitiden).  Der  Nervenarlz,  1939,  c.  2,  février,  p.  62-71. 

Les  auteurs,  à  propos  de  2  cas,  reprennent  l’étude  de  la  question  pathogénique  des 
maladies  inflammatoires  du  système  nerveux  central  telles  que  les  encéphalomyélitides 
et  la  sclérose  en  plaques.  Ils  prédisent  dès  maintenant  un  résultat  négatif  à  l’hypothèse 
des  ferments  lipolytiques.  Ils  sont  enclins  à  considérer  l’encéphalomyélite  disséminée 
aiguë,  para-infectieuse  et  postvaccinale,  comme  une  maladie  infectieuse  spécifique 
déclenchée  ou  provenant  spontanément  de  la  rougeole,  de  la  varicelle,  de  la  vaccine, 
de  la  grippe.  La  sclérose  en  plaques  mérite  de  conserver  une  position  à  part  à  cause  de 
l’absence  d’immunité  et  en  raison  de  son  évolution  par  poussées,  mises  à  part  tes  théo¬ 
ries  fermentatives.  Bibliographie.  W.  P. 

SCHACHTER  (M.).  Sclérose  en  plaques  et  vitamines  Bev.  méd.  de  Nancy, 

6D  année  t.  LXVI,  n»  2,  p.  51-53. 

Revue  générale  de  la  question  des  hypovitaminoses  dans  l’étiologie  de  la  sclérose  en 
plaques,  d’après  les  recherches  des  auteurs  roumains  et  lyonnais  principalement  :  l’avi¬ 
taminose  C  retient  d’abord  l’attention  et  oriente  certains  essais  thérapeutiques,  mais 
sans  qu’il  soit  observé  d’amélioration  nette  des  troubles  nerveux  spécifiques.  Tout  au 
plus  l’auteur  a-t-il  constaté  un  effet  tonifiant  sur  l’organisme  en  général. 

L’existence  de  troubles  secrétoires  gastriques  communs  à  la  sclérose  et  à  l’avitami¬ 
nose  B2  a  fait  penser  à  l’intervention  de  cette  carence  ;  les  relations  de  la  sclérose  en 
plaques  avec  l’anémie  pernicieuse  et  la  sprue  paraissent  en  faveur  de  cette  hypothèse. 
Mais  là  aussi,  la  thérapeutique  vitaminique  reste  à  l’étude.  P.  M. 

WITZLEBEN  (H.  D.  v.)  et  WERNER  (A.).  Encéphalite  épidéxnique,  tumeur 
cérébrale,  sclérose  en  plaques  (Contribution  au  développement  delà  sympto¬ 
matologie  de  la  sclérose  en  plaques).  Encephalltis  epldemlca,  Hlrntumor,  Mul¬ 
tiple  Sklerose  (Ein  Beitrag  zur  Entwicklung  des  Symptomenbildes  der  multiplen 
Sklerose).  Der  Nervenarlz,  1939,  fasc.  2  février,  p.  78-84. 
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Exposé  du  cas  d’un  malade,  chez  lequelapparutla  symptomatologie  suivante;  fièvre, 
dipiopie,  somnoience  remarquabie  durant  des  années,  en  outre  atteinte  avec  paralysie 
temporaire  des  muscles  oculaires  et  avec  nystagmus  passager.  La  malade  est  examinée 
pour  des  troubles  de  la  marche,  après  15  ans  d’évolution.  Ses  constatations  radiologiques 
ayant  fait  soupçonner  unetumeur  de  la  fosse  cérébrale  moyenne  on  pratique  des  irra¬ 
diations  dont  le  résultat  est  défavorable. 

Le  diagnostic  demeure  hésitant  entre  une  néoplasie  et  une  encéphalite  chronique, 
mais  ce  dernier  est  éliminé  par  la  suite  en  raison  de  l’intolérance  à  l’atropine.  L’hypo¬ 
thèse  d’une  sclérose  en  plaques  ayant  été  ensuite  envisagée  les  auteurs  concluent  fina¬ 
lement  à  l’association  de  deux  affections,  à  savoir  une  sclérose  en  plaques  greffée  sur 
l’encéphalite. 

En  faveur  de  la  sclérose  en  plaques  plaident  les  arguments  suivants  ;  complexité  et 
variabilité  de  la  symptomatologie,  intolérance  à  la  cure  bulgare,  efficacité  de  la  chryso¬ 
thérapie.  Courte  bibliographie.  W.  P. 


COLONNE  VERTÉBRALE 

DROUET,  ROUSSEAUX.  IVfATHIEU  (F.)  et  HANTGHEFF.  Fracture  de  la 
colonne  dorsale  avec  peiraplégie.  Laminectomie  tardive.  Rev.  méd.  de  Nancy, 
620  année,  t.  LXVII,  n»  6,  p.  245-247. 

A  la  suite  d’une  fracture  de  la  XI«  vertèbre  dorsale,  survenue  au  mois  de  juillet  1936 
et  non  réduite,  un  jeune  homme  de  26  ans  présente  une  paraplégie  spasmodique  com¬ 
plète,  avec  rétention  ayant  nécessité  la  cystostomie,  symptôme  intense  d’automatisme 
et  troubles  trophiques  considérables  des  membres  inférieurs.  La  laminectomie,  prati¬ 
quée  le  30  mai  1938,  montre  un  enserrement  de  la  moelle,  déformée  «  en  sablier  ». 

L’intervention  est  suivie  d’une  légère  récupération  de  la  sensibilité  vésicale,  et  de  la 
sensibilité  tactile  des  membres  inférieurs,  ainsi  que  d’une  amélioration  de  l’état  des  tégu¬ 
ments,  mais,  comme  le  taisaient  prévoir  les  lésions  médullaires  d’aspect  cicatriciel,  la 
récupération  motrice  a  été  nulle.  P.  M. 

PACIFICO  (Arturo).  Importiince  de  quelques  processus  morbides  du  rachis 
cervical  dans  la  pathogénie  du  syndrome  de  Dupuytren  (Importanza  di  alcuni 
processi  morbosi  del  rachide  cervicale  nella  patogenesl  délia  sindrome  di  Dupuytren) 
Rassegna  di  Neurologia  vegetaiiva,  1938,  I,  n»  1-2,  30  mai,  p.  34-80,  15  fig. 

P.  fait  une  révision  critique  des  théories  pathogéniques  de  la  maladie  de  Dupuytren 
en  insistant  plus  spécialement  sur  la  théorie  médullaire  ;  il  montre  à  l’aide  de  7  observa¬ 
tions  cliniques  toute  l’importance  des  lésions  du  rachis  cervical  dans  la  genèse  du  syn¬ 
drome  ;  les  troubles  trophiques  de  l’aponévrose  palmaire  étaient  vraisemblablement  en 
rapport  dans  ces  cas  avec  une  atteinte  des  voies  parasympathiques  préposées  au  tro- 
phisme  de  l’aponévrose  elle-même,  au  niveau  des  funiculi  ou  des  racines  du  plexus  bra¬ 
chial.  H.  M. 

ROUQUIER,  IDRAC,  ROUSSEAUX  et  PENIN.  Fracture  de  la  colonne  dorsale 
avec  paraplégie.  Laminectomie  précoce.  Rev.  méd.  de  Nancy,  62°  année,  t.  LXVII, 
n»  6,  p.  247-251. 

En  opposition  avec  le  cas  de  Drouet,  Rousseaux,  Mathieu  et  Hantcheff  opéré  trop 
tardivement,  une  laminectomie  pratiquée  au  quatrième  jour  pour  fracture  de  D3,  non 
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seulement  est  parfaitement  tolérée  sans  shock,  sous  anesthésie  locale,  alors  même 
qu’il  existait  déjà  quelques  phénomènes  pulmonaires  congestifs,  mais  encore  améliore 
très  rapidement  les  troubles  vésicaux  et  les  escharres,  fait  déjà  signalé  par  Leriche. 
Les  symptômes 4’amélioration  motrice  font  espérer  mieux  encore,  l’intervention  ne 
remontant  qu’à  trois  mois.  P.  M. 

SAMSON  (J.  E.). Syndrome  donloureuxlombo-sacré.L’ î/nion  médicaledu  Canada, 
1938,  t.  67,  n»  12,  décembre,  p.  1267-1272,  5  fig. 

Après  un  bref  rappel  anatomique,  S.  insiste  sur  l’importance  de  ce  syndrome  plus 
fréquent  qu’on  ne  l’admet  généralement,  en  mettant  en  relief  les  différents  points 
de  i’examen  clinique  et  radiologique  susceptibles  de  permettre  le  diagnostic. 

H.  M. 

SANGUIGNO  (Lorenzo).  Sur  deux  cas  de  côte  cervicale  avec  troxibles  neuro¬ 
vasculaires  du  membre  supérieur  droit  (Su  due  casi  di  costola  cervicale  cou  dis- 
turbi  neuro-vascolari  dell’arto  superiore  destro).  La  Biforma  medica,  1939,  LV,  n»  4, 
28  janvier,  p.  136-141,  3  fig. 

Chez  le  premier  malade,  il  s’agissait  avant  tout  d’une  symptomatologie  angio-neuro- 
tique  par  irritation  du  sympathique  cervical  ;  dans  le  second  cas,  il  existait  une  paralysie 
flasque  de  tout  le  membre  avec  anesthésie  complète,  attribuable  à  une  compression  du 
plexus  brachial.  Bibliographie.  H.  M. 

WESPI  (H.).  Cas  do  fracture  vertébrale  spontanée  au  cours  de  la  crise  cardia- 
zolique  (Ein  Fall  von  spontanerWirbelfraktur  im  Cardiazolanfall).  Archives  Suisses 
de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  1938,  vol.  XLIl,  fasc.  2,  p.  404-406,  1  fig 

Observation  d’un  malade  chez  lequel  s’est  produit,  au  cours  du  choc  tonico-clonique 
consécutif  à  l’administration  deO  5  g.  de  cardiazol  intraveineux  un  craquement  osseux 
distinct.  Il  s’était  produit  une  véritable  fracture  du  corps  de  la  septième  vertèbre  dor¬ 
sale  dont  l’auteur  discute  la  pathogénie.  Il  rappelle  que  des  faits  analogues  ont  été  si¬ 
gnalés  au  cours  du  tétanos  et  que,  d’autre  part,  les  malades  traités  par  le  cardiazol  accu¬ 
sent  fréquemment  des  douleurs  dorsales.  De  tels  symptômes  méritent  d’être  retenus 
lorsqu’il  s’agit  d’appliquer  la  thérapeutique  cardiazolique,  chez  des  sujets  d’un  certain 
âge.  W.  P. 

ÉLECTROLOOIE 

DOW  (Robert).  L’activité  électrique  du  cervelet  et  sa  signification  fonctionnelle 

(The  electrical  activity  of  the  cerebellum  and  its  functional  significance).  Journal  of 
Physiology,  1938,  94,  n“  1,  p.  67-86,  10  fig. 

Travail  ayant  pour  but  l’étude  des  trois  points  suivants  :  quelles  sont  les  caractéris¬ 
tiques  de  l’activité  électrique  du  cervelet  ?  Comment  cette  activité  peut-elle  être  modi¬ 
fiée  7  Existe-t-il  une  relation  entre  cette  activité  électrique  et  la  fonction  motrice.  Les 
recherches  de  D  montrent  que  l’activité  électrique  est  uniforme  dans  tout  le  cervelet  ; 
elle  consiste  en  oscillations  de  potentiel,  petites,  rapides,  irrégulières  parmi  lesquelles 
peuvent  se  distinguer  des  groupes  d’ondes  régulières  à  même  fréquence  élevée  (150  à 
250  par  seconde).  Aucune  stimulation  afférente  ne  semble  la  modifier  à  condition  que 
la  pression  sanguine  ne  soit  pas  troublée.  De  même  et  pour  aussi  longtemps  que  la  cir¬ 
culation  sanguine  ne  se  trouve  pas  altérée,  l’oscillogramme  n’est  pas  modifié  par  sec- 
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tion  complète  de  la  plupart  des  libres  afférentes  au  cervelet  (exception  faite  d’un  léger 
ralentissement  de  la  fréquence  et  d’une  tendance  accrue  à  la  périodicité).  L’activité  du 
cervelet  est  extrêmement  sensible  aux  modifications  circulatoires  locales,  à  l’asphyxie 
et  à  l’abaissement  local  de  la  pression  sanguine.  Dans  les  cas  de  mauvaises  conditions 
circulatoires  et  respiratoires  les  ondes  peuvent  se  produire  avec  une  fréquence  moindre 
et  occasionnellement  avec  une  amplitude  plus  grande  qu’à  l’état  normal.  Ceci  est  à 
considérer  comme  une  tendance  pathologique  à  la  synchronisation  à  une  fréquence  lente 
et  doit  être  distingué  d’une  augmentation  vraie  de  l’activité  ainsi  qu’on  l’observe  immé¬ 
diatement  après  faradisation  intense  du  cortex  cérébelleux. 

L’excitation  faradique  du  cortex  cérébelleux,  du  côté  de  la  dérivation,  est  suivie  par 
une  période  d’activité  diminuée,  lorsque  l’excitant  est  relativement  bref  ou  faible.  Dans 
le  cas  où  ce  dernier  devient  plus  intense  ou  plus  prolongé,  le  résultat  immédiat  consiste 
en  un  véritable  accroissement  de  l’activité  avec  augmentation  de  l’amplitude  jusqu’à 
trois  fois  les  valeurs  à  l’état  de  repos,  une  fréquence  atteignant  300  par  seconde  et  une 
synchronisation  des  ondes.  Mais  on  assiste  alors  à  une  période  beaucoup  plus  longue  de 
diminution  de  l’activité. 

De  telles  modifications  postexcitatoires  de  l’activité  électrique  de  l’aire  inhibitrice 
du  lobe  cérébelleux  antérieur  se  reflètent  dans  le  tonus  postural  d’un  muscle  extenseur 
dans  la  rigidité  décérébrée.  Tous  autres  facteurs  étant  égaux,  le  tonus  postural  est  inver¬ 
sement  proportionnel  au  degré  d’activité  mesuré  par  la  fréquence  et  l’amplitude  des 
ondes  du  lobe  antérieur  du  cervelet.  Les  mêmes  corrélations  entre  l’activité  fonction¬ 
nelle  et  électrique  de  l’aire  inhibitrice  peuvent  être  démontrées  par  cocaïnisation  de  ce 
territoire.  Ainsi  la  méthode  oscillographique  appliquée  au  lobe  cérébelleux  antérieur 
apparaît  donc  bien  comme  traduisant  l’activité  fonctionnelle  de  cette  portion  du  cer¬ 
velet.  Bibliographie.  H.  M. 

DROHOGKI  (Z.).  Sur  la  structure  fine  de  l’écorce  cérébrale  d’après  les  données 
de  l’électroencéphalographie  (Ueberden  feineren  Bau  derHirnrinde  auf  grund  der 
Elektroencephalographie).  Zeilschrijl  /ür  die  gesamie  Neurologie  und  Pyschiatrie, 
1939,  t.  164,  c.  5,  p.  567-668. 

Un  champ  cytoarchitectonique  cortical  constitue  une  formation  complexe  se  compo¬ 
sant  de  structures  morphologiques  différentes  des  structures  primaires.  Elles  ne  sont 
pas  saislssables  morphologiquement  mais  peuvent  être  fixées  électriquement.  Chacune 
de  ces  structures  primaires  (pluricellulaires)  représente  la  base  morphologique  d’un  auto¬ 
matisme  déterminé.  Plusieurs  automatismes  participent  simultanément  et  successive¬ 
ment  à  la  formation  spontanée  de  tension  de  l’écorce  au  repos.  Par  une  narcose  appro¬ 
priée  on  est  en  mesure  d’isoler  les  structures  primaires  les  unes  des  autres.  Suivent  des 
considérations  sur  la  fonction  corticale,  l’automatisme  conditionné,  etc.  L’auteur  se 
propose  de  montrer  ultérieurement  comment  la  structure  et  les  fonctions  cortico-céré- 
brales  sont  susceptibles  de  changer  les  conceptions  actuelles  relatives  à  l’architectonie 
et  aux  mécanismes  du  cerveau.  Bibliogra{)hie.  W.  P. 


JANZEN  (R.)  et  KORNMÜLLER  (A.  E.).  Différences  locales  de  manifestations 
cérébro-bioélectriques  de  malades  par  dérivation  à  travers  le  péricrÊne 
(brtliche  Unterschiede  hirnbioelektrischer  Erscheinungen  von  kranken  Menschen  bei 
Ableitung  durçh  die  Kopfschwarte).  Archiv  für  Psychiatrie  und  Neryenkrankheilen, 
1939,  t,  109,  c.  2,  p.  247-264. 

Les  auteurs  fournissent  des  exemples  nets  obtenus  chez  des  malades  divers,  montrant 
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que  des  différences  locales,  de  l’activité  cérébro-bio-électrique  peuvent  être  égale¬ 
ment  constatées  dans  le  cas  de  dérivations  à  travers  le  péricrâne.  C’est  ainsi  qu’ils 
ont  exactement  délimité  des  cas  bien  définis  de  territoires  à  particularités  bio-électri¬ 
ques  particulières.  La  possibilité  de  telles  délimitations  prouve  que  la  dissémination 
physique  des  apparitions  bioélectriques  de  l’écorce  cérébrale  est  réduite  par  les  cou¬ 
ches  sus-jacentes.  Le  procédé  technique  est  discuté  en  détail.  Bibliographie. 

W.  P. 

MICHON,  LEICHTMANN  et  RENAUDIN  :  Chronoscope  électrique  portatif 
pour  la  détermination  des  temps  de  réaction.  Rev.  méd.  de  Nancy,  61®  année, 
t.  LXVI,  n“  7,  p.  289-292. 

Destiné  à  la  détermination  des  temps  de  réaction,  cet  appareillage  groupe  sous  un 
petit  volume  et  un  faible  poids  un  chronoscope  électrique  fonctionnant  sur  courant  alter¬ 
natif,  mesurant  le  temps  en  dixième  de  seconde  près,  et  des  connexions  réalisées  par  l’in¬ 
termédiaire  d’une  petite  boîte  contenant  en  même  temps  une  pile  sèche  de  ménage.  Ce 
dispositif  supprime  l’emploi  d’accumulateurs  ;  il  peut  être  utilisé  au  lit  même  du  ma¬ 
lade  et  permet  de  mesurer  d’une  façon  suffisamment  précise  les  divers  temps  de  réac¬ 
tion  simples  et  complexes.  P.  M. 

MORUZZI  (Giuseppe).  Etude  de  l’activité  électrique  de  l’écorce  cérébrale  dans 
l’hypoglycémie  insulinique  et  dans  différentes  conditions  modifiant  le  méta¬ 
bolisme  des  centres.  Archives  inlernalionales  de  Physiologie,  1939,  XLVIII,  f.  1, 
mars,  p.  45-101,  14  flg. 

Après  un  rappel  des  données  de  la  littérature,  l’auteur  expose  la  technique  adoptée 
dans  ce  travail  qui  a  pour  but  l’étude  des  rapports  entre  l’activité  biochimique  et  l’acti¬ 
vité  bioélectrique  de  l’écorce  cérébrale.  Les  expériences  réalisées  sur  le  lapin  et  le  chat 
éveillés  ou  en  narcose  barbiturique,  ont  permis  l’étude  ;  1“  de  l’activité  spontanée  de 
l’écorce  cérébrale  dans  l’hypoglycémie  insulinique  ;  2»  de  la  nature  et  des  causes  des 
modifications  hypoglycémiques  de  l’activité  spontanée  corticale  ;  3“  de  l’action  d’in¬ 
jections  de  lactatcs  et  de  pyruvates  sur  l’activité  électrique  corticale  chez  l’animal  hypo 
glycémique  ;  4»  de  l’action  d’injections  intracarotidiennes  de  fluorure  de  sodium  et 
d’injections  intraveineuses  de  bleu  de  méthylène  sur  l’activité  électrique  corticale  chez 
l’animal  non  hypoglycémique.  M.  discute  les  résultats  obtenus  et  donne  de  ce  mémoire 
les  conclusions  que  voici  r 

1“  Quand  on  réduit,  par  une  hypoglycémie  insulinique,  le  glucose  qui  est  à  la  dispo¬ 
sition  des  centres,  l’activité  électrique  spontanée  de  l’écorce  cérébrale  subit  des  modifi¬ 
cations  importantes.  Chez  le  lapin  éveillé  on  voit  en  même  temps  apparaître  le  tableau 
bien  connu,  des  manifestations  extérieures  de  l’hypoglycémie  insulinique  ;  il  est  de  la 
sorte  possible  de  faire  une  étude  parallèle  des  deux  ordres  de  phénomènes.  2»  Chez  l’ani¬ 
mal  sans  narcose,  on  commence  à  observer  des  modifications  dans  l’oscillogramme  corti¬ 
cal  pour  des  valeurs  de  glycémie  comprises  entre  0,70  et  0,60  %o.  On  observe  alors  une 
phase  caractérisée  par  des  ondes  très  amples  (environ  1  mV),  lentes  (durée  0,2-0 ,4  sec. 
et  rares  (2-3  par  seconde).  Cette  phase,  dont  la  durée  est  variable,  correspond  à  un  état 
d’affaissement  de  l’animal  (lapin).  Sa  signification  est  discutée  dans  le  texte  ;  on  sou¬ 
ligne  à  cet  égard  les  ressemblances  bioélectriques  avec  le  sommeil  produit  par  les  narco¬ 
tiques  barbituriques.  3»  La  progression  ultérieure  de  l’hypoglycémie  entraîne  une  dimi¬ 
nution  de  l’activité  électrique  corticale.  Cette  diminution  n’est  pas  continue,  mais  elle 
est  interrompue  par  des  périodes  de  restauration  ;  elle  est  surtout  caractérisée  par  une 
diminution  de  la  fréquence  globale  et  de  l’amplitude  des  ondes  alpha.  Quand  la  glycé¬ 
mie  atteint  0,50-0,35  %o,  l’activité  électrique  spontanée  a  pratiquement  disparu.  A  ce 
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moment,  le  lapin  ne  tient  plus  sur  ses  pattes  ;  il  est  couché  sur  le  flanc,  en  état  de  relâ¬ 
chement  musculaire  complet.  4“  Ce  stade  précède  de  très  près  celui  des  convulsions  insu- 
liniques.  C’est  dans  cette  phase  de  silence  électrique  de  l’écorce  cérébrale,  et  du  cortex 
moteur  en  particulier,  que  les  convulsions  insuliniques  apparaissent.  Elles  sont  donc 
dépourvues  de  toute  composante  corticale.  5°  Chez  l’animal  barbiturisé  et  chez  le  chat  à 
«  encéphale  isolé  »,  on  arrive  également  à  l’extinction  do  l’activité  spontanée,  qui  n’est 
toutefois  pas  accompagnée  par  des  convulsions.  Chez  l’animal  barbiturisé,  toutefois,  il 
faut  arriver  à  des  valeurs  de  glycémie  beaucoup  plus  faibles  que  chez  l’animal  normal 
avant  d’observer  des  modifications  dans  l’oscillogramme.  On  propose  une  explication  de 
ce  fait.  0“  Les  modifications  de  l’activité  électrique  que  nous  venons  de  décrire  sont 
liées  à  l’hypoglycémie  ;  en  effet,  elles  manquent  dans  les  cas  où  celle-ci  est  absente  et  elles 
disparaissent  sous  l’action  du  glucose.  L’extinction  de  l’activité  spontanée  est,  d’autre 
part,  l’expression  d’une  action  directe  de  l’hypoglycémie  ;  elle  s’observe  en  effet  avant 
l’apparition  de  tout  signe  do  défaillance  circulatoire.  Les  modifications  observées  dans 
l’activité  électrique  sont  donc  l’expression  d’une  carence  en  glucose  des  neurones  corti¬ 
caux.  7“  L’extinction  de  l’activité  spontanée  ne  signifie  pas,  au  début  tout  au  moins, 
épuisement  complet  des  neurones  corticaux.  On  peut  encore  observer,  sur  le  cortex 
masticateur  du  lapin  hypoglycémique,  des  accès  d’épilepsie  spontanée  ou  provoquée 
(faradisation).  On  voit  alors  les  «  ondes  épileptiques  »  surgir  d’un  fond  d’activité  spon¬ 
tanée  à  peu  près  nul.  8°  Dans  les  mêmes  conditions,  la  transmission  synoptique  intra- 
corticale  est  encore  possible.  En  effet,  quand  l’activité  spontanée  a  disparu  on  peut 
encore  observer,  dans  l’aire  acoustique  du  chat,  la  réponse  primaire  aux  sons  brefs  ; 
dans  le  cortex  masticateur  du  lapin,  on  peut  encore  provoquer  une  activité  épileptique 
par  faradisation  du  cortex  homologue  contralatéral.  L’activité  spontanée  est  donc  plus 
sensible  à  la  carence  en  glucose  que  les  pulsations  provoquées  (ondes  primaires),  pulsa¬ 
tions  impliquant  cependant  une  transmission  synoptique.  On  propose  une  explication 
de  ce  fait.  9“  L’injection  Intraveineuse  de  glucose  a  une  action  restauratrice  immédiate 
lorsque  l’extinction  de  l’activité  n’a  pas  trop  duré.  Dans  le  cas  opposé,  l’action  est 
immédiate  sur  l’attitude  et  les  convulsions  et  est  au  contraire  tardive  (latence  de  10  ù 
20  min.)  'Sur  l’activité  électrique  corticale.  On  saisit  ici,  vraisemblablement,  les  phases 
initiales  des  manifestations  nerveuses  complètement  irréversibles  ou  tardivement  réver¬ 
sibles,  qui  suivent  parfois  les  hypoglycémies  prolongées.  On  retrouve  en  même  temps 
le  phénomène  décrit  à  l’alinéa  5,  à  savoir  une  différence  de  comportement  entre  l’écorce 
cérébrale  et  les  centres  sous-corticaux,  expression  probable  d’une  différence  (au  moins 
quantitative)  dans  leur  métabolisme.  Leur  différence  de  rapidité  de  restauration  après 
le  rétablissement  d’une  glycémie  normale  ou  surélevée  est  vraisemblablement  le  corol¬ 
laire  de  leur  inégalité  de  résistance  à  l’hypoglycémie.  10“  L’injection  de  lactate  ou  de 
pyruvate  n’a  aucun  effet  restaurateur  sur  l’électrocorticogramme  déprimé  par  l’hypo¬ 
glycémie.  La  signification  de  ces  faits  est  discutée.  11“  L’injection  intracarotidienne  de 
fluorure  de  sodium  (inhibiteur  de  la  glycolyse)  déprime  (jusqu’à  l’extinction  totale), 
réversiblement,  l’activité  électrique  corticale  de  l’animal  non  hypoglycémique.  Cette 
action  dépressive  apparaît  presque  instantanément  et  disparaît  également  très  rapide¬ 
ment  par  suite  de  la  chute  de  concentration  intracérébrale  du  fluorure  en  dessous  d’une 
valeur  critique.  12“  L’injection  intraveineuse  de  bleu  de  méthylène,  à  doses  hyperméta- 
bolisantes,  chez  le  chat  à  «  encéphale  isolé  »,  sans  insuline,  exerce  une  action  renforça- 
trice  intense  sur  l’activité  électrique  corticale,  spécialement  lorsqu’elle  est  initialement 
déprimée.  Cette  stimulation  qui  s’exprime  par  une  augmentation  de  fréquence  et  d’am¬ 
plitude  des  ondes,  qui  restent  du  type  normal,  ressemble  à  celle  de  l’acétylcholine  et 
diffère  de  celle  de  la  strychnine. 

Une  importante  bibliographie  complète  cet  ensemble.  H.  M. 

BEVUE  NEUBOLOGIQOE,  T.  72,  N“  1,  JUILLET  1939.  9 
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SCHIERSMANN  (O.).  Sur  la  possibilité  d’influencer  la  pression  liquidienne 
par  irradiation  céphalique  par  ondes  courtes  (Uelicr  die  Becinflussung  des  Li- 
quordruckes  durch  Kur/.wellenbesendung  des  Kopfes).  Arcliiv  für  Psijchialrie  und 
Nervenkrankheiien,  1939,  t.  109,  c.  2,  p.  195-205. 

Des  mesures  de  pression  ont  montré  que  l’irradiation  de  la  tête  par  ondes  courtes 
détermine  une  augmentation  de  la  pression  liquidienne  et  le  plus  souvent  une  diminu¬ 
tion  de  la  pression  sanguine.  On  observe  simultanément  une  tendance  au  nivellement 
des  valeurs  de  pression.  Au  cours  de  plusieurs  séries  de  traitement  les  hautes  pressions 
liquidiennes  s’abaissent,  les  basses  montent.  Ces  faits  de  même  que  les  succès  thérapeu¬ 
tiques  obtenus  s’expliquent  par  une  influence  compensatrice  des  ondes  courtes  sur  le 
tonus  neuro-végétatif.  W-l>. 


LANGAGE 

CRITCHLEY  (Macdonald).  Dysphonie  spastique  (parole  inspiratoire)  (Spastic 
dysphonia  («  inspiratory  speech  »).  Drain,  1939,  LXll,  1,  mars,  p.  96-103. 

Le  but  de  l’auteur  est  d’attirer  l’attention  sur  un  trouble  rare  et  très  spécial  du  lan¬ 
gage  dans  lequel  la  parole  est  émise  avec  gêne,  effort  et  de  manière  à  peine  intelligible. 
Les  modulations  imparfaites  s’associent  à  un  défaut  de  prononciation  des  consonnes 
et  des  voyelles  ;  fréquemment  ces  troubles  peuvent  s’accompagner  de  contractions  à 
allure  de  tics  qui  intéressent  la  face,  le  cou  et  même  les  membres  supérieurs.  Dans  les 
quelques  cas  publiés  antérieurement,  ces  anomalies  du  langage  étaient  associées  à  des 
troubles  divers,  dégénération  cérébelleuse  progressive  etathétose  double  par  exemple. 
L’auteur  rapporte  trois  observations  personnelles  de  ce  trouble  rare  mais  aucun  dia¬ 
gnostic  certain  ne  put  être  porté  ;  il  propose  pour  le  désigner  le  terme  de  dysphonie  spas¬ 
modique  ;  celui  de  parole  inspiratoire  précédemment  utilisé  apparaît  particulièrement 
impropre  puisqu’on  réalité  c’est  le  plus  souvent  pendant  la  phase  expiratoire  seule  que 
la  parole  est  émise.  Références  bibliographiques.  H.  M. 


GROSS  (K.)  et  BAUER-CHLUMBERG  (M.).  Ecriture  et  maladie  mentale 

(Handschrift  und  Geisteskrankheit).  Jalirbücher  für  Psijchialrie  und  Neurolugie, 

1937,  54,  3,  p.  312-329. 

La  discussion  des  rapports  entre  la  graphologie  et  la  psychiatrie  trouvesa  justification 
dans  cette  idée  que  chaque  méthode  utile  à  l’étude  du  caractère  mérite  l’attention  du 
psychiatre.  Les  auteurs  insistent  sur  l’intérêt  de  la  graphologie  scientifique  moderne  de 
L.  Klages  basée  sur  son  rouvre  «  Le  mouvement  d’expression  et  la  force  delà  figuration  ». 
Ils  en  déduisent  la  doctrine  de  l’apparition  du  caractère  dans  l’écriture.  Celle-ci  est  la 
trace  graphique  de  mouvements  expressifs  et  reproductifs.  Le  point  de  contact  entre  lui 
et  le  psychiatre  se  trouve  donc  dans  ce  fait  que  la  graphologie  peut  traduire  le  caractère 
d’un  Individu  et  que  certaines  maladies  mentales  peuvent  modifier  le  caractère.  L’évo¬ 
lution  biologique  comme  fond  de  la  maladie  fait  retrouver  parfoi.s,  dans  l’écriture,  le 
mode  de  réaction  correspondant  ainsi  que  d’autres  particularités  caractérologiques  et 
affectives.  Ainsi  les  recherches  psychiatriques  portant  sur  les  données  anatomiques, 
fonctionnelles  et  psychiques,  peuvent  être  élucidées  parles  constatations  supplémen¬ 
taires  fournies  par  l’écriture. 

Les  indications  fournies  par  l’écriture  sont  donc  utiles  au  psychiatre,  au  neurologiste. 
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au  médecin  légiste  et  enfin  surtout  au  psychothérapeute.  De  nombreux  exemples 
d’écriture  sont  reproduits  dans  ce  travail  et  illustrent  les  aflirmations  de  l’auteur. 

’W.  P. 

LEONHARD  (K.).  La  signification  des  représentations  optico-spatiales  pour 
l’arithmétique  élémentaire  (Die  Bedeutung  optisch-râumlicher  "Vorstellungen 
fiir  das  eleinentare  Reclinungen).  Zeiisc/iri/i /tir  die  gesamte Nearvlugie  und  Psychiatrie, 
1939,  t.  167,  c.  2  et  3,  p.  321-351. 

L’autour  décrit  un  type  de  ealcul  spécial  qui  s’oppose  à  deux  autres  types  (arith¬ 
métique  de  chiffres  et  de  noms  numéraux)  qui,  tous,  existent  assurément  par  prédispo¬ 
sition.  Ces  types  individuels  d’arithmétique  soulèvent  de  nouvelles  questions  pour 
la  localisation  cérébrale  des  troubles  du  calcul.  W.  P. 

NEWEKLUFOVA  (G.).  Gomment  le  développement  psychique  de  l’enfant  re¬ 
tentit  sur  son  langage  î  (Wie  projiziert  sich  die  seelisch  Entewicklung  des  Kindes 
auf  die  Sprache  7)  Zeilschrill  jür  Kinderpsychiatrie,  1939,  f.  6,  mars,  p.  179-183. 
Après  avoir  rappelé  les  relations  entre  l’ontogénèse  et  la  philogénèse  dans  le  domaine 
du  langage,  l’auteur  expose  comment  le  langage,  dans  son  développement  même,  est 
considéré  comme  la  résultante  de  deux  systèmes  dynamiques  :  «  besoin  »  constitutionnel, 
endogène,  du  langage  d’une  part  ;  milieu  exogène  d’autre  part.  11  se  produit  un  nivelle¬ 
ment  progressif  du  langage  des  petits  enfants  aveccclui  des  adultes.  Les  erreurs  du  lan¬ 
gage  sont  considérées,  en  principe,  comme  des  formes  de  tension  anormale  entre  ces 
deux  pôles  :  constitution  et  milieu.  La  deuxième  partie  de  cette  étude  est  consacrée  à 
l’exposé  du  langage  primitif  de  l’enfant  et  à  des  considérations  sur  ses  manifestations 
pathologiques.  H.  M. 

NOYAUX  GRIS  CENTRAUX 


COLLESSON  (L.)  et  LOUYOT  (P.).  Syndrome  thalamique  hémisUgique  pur 
chez  une  diabétique  hypertendue,  lithiasique  vésiculaire.  Apparition  du  syn¬ 
drome  à  l’occasion  d’une  crise  de  coliques  hépatiques.  Bev.  méd.  de  Nancy, 
61=  année,  t.  LXVI,  n»  7,  p.  317-322. 

Au  cours  d’une  violente  crise  de  coliques  hépatiques,  une  religieuse  de  50  ans  présente 
brusquement  un  syndrome  d’hémialgie  douloureuse  droite,  bientôt  accompagnée  d’hémia¬ 
nopsie  homonyme  latérale  droite,  laquelle  disparaît  d’ailleurs  en  quelques  jours.  L’exa¬ 
men  montre,  sans  discussion  possible,  qu’il  s’agit  d’un  syndrome  thalamique  à  forme 
héinialgique  du  type  Lhermitte  et  Fumet,  mais  il  se  singularise  par  l’absence  de  trouble 
objectif  des  sensibilités  superficielle  et  profonde,  et  par  le  déclenchement  des  algies, 
sous  l’influence  de  certains  mouvements  ou  de  certaines  attitudes,  qui  sont  véritablement 
intolérables. 

Le  mode  de  début  tait  envisager  l’hypothèse  d’une  pathogénie  spasmodique  vascu¬ 
laire,  avec  hémorragies  consécutives  au  niveau  du  thalamus,  mais  sans  lésion  au  niveau 
du  territoire  de  l’artère  cérébrale  postérieure.  Un  phénomène  assez  particulier  est  la 
stabilisation  de  la  tension,  depuis  l’apparition  du  syndrome  algique  :  alors  qu’aupara- 
vant  la  maxima  passait  d’un  jour  à  l’autre  de  24  à  28  et  la  minima  de  13  à  16,  depuis 
l’ictus  sensitif  la  tension  est  fixée  à  20/10  ou  20/11  ;  simultanément  ont  disparu  des  crises 
d’angine  de  poitrine  et  des  spasmes  vasculaires  de  l’hémicorps  sain.  La  cobratoxino- 
thérapie  a  donné  des  résultats  encourageants,  mais  a  dû  être  interrompue  à  cause  de 
réactions  thermiques,  et  d’une  légère  poussée  de  glycosurie- 
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KUTSCH  (T.).  Contribution  à  la  localisation  de  l’hémiballismus  (Ein  Beitrag 
zur  Lokalisation  dos  Ilcmiballismus).  Zeilsclirifl  für  die  gesamle  Neurulugie  und  Psy¬ 
chiatrie,  1939,  t.  164,  c.  2  et  3,  p.  404-416. 

Compte  rendu  d’un  cas  d’hémiballismus  avec  syphilis  cérébrale  et  lésion  du  corps  de 
Luys  controlatéral.  D’après  ce  cas  et  d’après  les  données  de  la  littérature, on  peut  con¬ 
clure  que  la  lésion  du  corps  do  Luys  est  responsable  de  l’apparition  de  l’hémiballisme 
(celui-ci  se  réalisant  par  le  déficit  de  mécanismes  spécifiques  régulateurs  liés  à  l’intégrité 
du  corps  de  Luys). 

La  lésion  de  l’autre  corps  de  Luys  n’est  survenue  que  dans  les  derniers  jours  de  la  vie- 
L’auteur  suppose  donc  que,  par  suite  de  l’état  grave  du  malade,  l’hémiball.sme  droit 
ancien,  avait  déjà  cessé,  do  sorte  que  riiémiballismo  n’a  pas  eu  le  temps  de  devenir  bila¬ 
téral.  Bibliographie.  W.  P. 

LEONHARD  (K.).  Lésion  traumatiqne  du  thalamus  entraînant  l’hémianesthésie 
et  une  grave  altération  psychique  (Traumatische  Tlialamuslasion  mit  Ilomianës- 
thesie  und  schwerer  psycliischer  Veranderung).  Archiv  für  Psychiatrie  und  Nerven- 
krankheiten,  1939,  t.  109,  c.  2,  p.  264-281. 

Observation  d’une  malade  dont  un  grave  traumatisme  (fracture  crânienne  et  longue 
perte  de  la  conscience)  a  provoqué  une  anesthésie  totale  gauche  et  une  perturbation 
gauche  du  sens  du  goût  et  de  l’odorat.  S’y  ajoutent  de  graves  altérations  psychiques 
surtout  dans  le  domaine  affectif  ;  elles  correspondent  aux  oscillations  d’excitabilité  mé- 
sencéphalique  décrites  par  Kleist.  Courte  bibliographie.  W.  P. 

OGGIONI  (Gianfilippo).  Sur  un  aspect  particulier  de  la  motilité  réflexe  extra¬ 
pyramidale  (Su  di  un  particolare  aspetto  délia  motilità  reflessa  extrapiramidale). 
Rivista  di  Patologia  neruosa  e  mentate,  1938,  LII,'n“  3,  novembre-décembre,  p.  367- 
376,  7  fig. 

O.afait,  chez  les  parkinsoniens  post-encéphalitiques  une  étude  du  phénomène  de  la 
roue  dentée  au  niveau  du  pied,  puis  des  réflexes  tendineux,  en  général.  Les  graphiques 
obtenus  montrent  l’existence  d’un  développement  caractéristique  de  l’onde  musculaire 
qui  présente  une  succession  do  détentes  et  de  sursauts  parfois  avec  rebondissements. 
Pour  l’auteur  ces  aspects  sont  l’expression  spécifique  de  la  motilité  réflexe  oxtrapyra- 
midale.  Bibliographie.  H.  M. 

STADLER  (H.).  Les  maladies  type  pseudosclérose  Westphal -Wilson  sur  les 
hases  de  recherches  anatomiques,  cliniques  et  biologiques  héréditaires  (Die 
Erkrankungen  der  Wetsphal-Wilsonschen  Pseudosklerose  auf  Grund  anatomischer, 
klinischer  und  erbbiologischer  Untersuchungen).  Zeitschrift  für  die  gesamie  Neuruiogie 
und  Psychiatrie,  1939,  t.  164,  c.  5,  p.  582-643. 

L’auteur  se  basant  sur  les  progrès  réalisés  dans  le  domaine  anatomo-clinique  et  bio¬ 
logique  précise  et  réunit  dans  une  étude  d’ensembleles  connaissances  étiologiques,  cli¬ 
niques  et  pathogéniques  relatives  à  ces  affections.  Il  distingue  2  grands  groupes  :  l’un 
comprend  les  sujets  chez  lesquels  l’affection  a  débuté  au  cours  do  la  puberté,  l’autre  ceux 
chez  lesquels  elle  apparut  plus  ou  moins  longtemps  après  la  puberté.  Bibliographie. 

’W.  P. 


PSYCHOLOGIE 

BECKER  (P.  E.)  et  LENZ  (F.).  Courbe  de  travail  de  Krâpelin  et  tentative  psycho¬ 
motrice  à  l’exploration  des  jumeaux  (Contribution  parallèle  à  l’investiga- 
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tion  des  jumeaux)  (Die  Arbeitskurve  Kraepelins  und  ein  psychomotorischer  Ver- 
suoh  iti  der  Zwillingforscliung  (Zugleioli  ein  methodologischer  Beitrag  zur  Zweillungs- 
forschung).  Zeitschrift  fur  die  gesamie  Neurologie  und  Psychiatrie,  1938,  t.  164,  c.  1, 
p.  50-68. 

Rapport  de  deux  séries  d’enquêtes  psychologiques  et  expérimentales  concernant  : 
1°  la  courbe  de  travail  (Kraepelin)  ;  2“  une  tentative  psychomotrice  :  ces  recherches 
turent  faites  chez  des  jumeaux  (9  couples  de  jumeaux  univitellins  et  9  de  jumeaux  bi- 
vitellins).  Les  deux  méthodes  sont  destinées  à  examiner  et  à  comparer  les  productions 
du  travail  et  l’influence  du  milieu  à  côté  du  facteur  héréditaire.  Malgré  nombre  d’enre¬ 
gistrements  psychotechniques  les  auteurs  ne  parviennent  pas  à  des  résultats  précis, 
de  sorte  que  l’interprétation  en  semble  encore  trop  subjective.  Bibliographie. 


BLEULER  (E.).  Commentaires  et  données  supplémentaires  relatives  au 
mnémisme  (Erlâuterungen  und  Ergânzungen  zum  Mnemismus).  Der  Nervenarlz, 
1939,  Hl,  p.  9-24. 

Les  conceptions  mnestiques  de  l’auteur  tendent  à  identifier  l’âme  à  la  complexité  des 
fonctions  cérébrales.  B.  définit  la  «  mnémé  «  ou  mémoire  organique  —  au  sens  des  He- 
ring  Semon  —  comme  la  particularité  de  l’être  vivant  de  se  modifier  par  toute  fonction 
active  ou  passive.  Ceci  a  pour  résultat  que  des  fonctions  répétées  ou  pareilles  se  produi¬ 
sent  de  plus  en  plus  aisément  et  que  les  fonctions  actuelles  ravivent  les  traces  des  précé¬ 
dentes.  Bref,  la  mnémé  possède  toutes  les  qualités  connues  de  la  mémoire,  peu  importe 
qu’elle  en  ait  la  conscience  qui  ne  manque  jamais  dans  les  créations  ordinaires  de 
la  mémoire  (souvenir).  Elle  se  révèle  aussi  dans  l’activité  physique  et  dans  la  trans¬ 
mission  héréditaire  de  générations  en  générations. Elle  fixe  les  expériences  vécues  dans 
une  suite  continuelle.  L’auteur  parvient  à  exposer  à  fond  l’ensemble  de  la  doctrine 
du  mnémisme  pour  aboutir  à  son  interprétation  de  la  vie.  W.  P. 

GELMA  (E.).  Au  sujet  du  délire.  Journal  de  Psychologie,  1938,  avril-juin,  p.  287-298. 

Importante  étude  au  sujet  de  laquelle  l’auteur  conclut  :  «  Le  délire  est  l’aboutisse¬ 
ment  d’un  processus  lointain  et  complexe.  Il  est  un  terme  évolutif.  Son  observation 
n’est  intéressante  qu’en  tant  qu’elle  rend  compte  des  étapes  parcourues  par  la  maladie, 
de  l’enchaînement  des  troubles  dont  il  est  l’état  terminal.  Ce  qui  doit  retenir  l’attention 
est  moins  le  thème  de  la  pensée  pathologique  que  l’assemblage  des  concepts  qui  édifient 
et  maintiennent  sa  structure.  Mais  pour  en  faire  l’inventaire,  des  méthodes  nouvelles  de 
recherche,  qui  s’avèrent  malheureusement  jusqu’ici  ardues  et  décevantes,  doivent  être 
employées.  Los  psychanalystes  nous  ont  avertis  depuis  longtemps  des  difficultés  dues  à 
l’inaccessibilité  des  délirants,  à  leur  «  résistance  »  si  particulière.  On  ne  s’imagine  pas 
que  des  progrès  soient  réalisables  en  psychiatrie  si  l’on  se  borne  à  l’observation  d’états 
terminaux.  Aussi  devra-t-on  s’efforcer  de  mettre  à  jour  ce  dont  ils  dérivent,  par  tous 
les  moyens  d’accès  à  la  psychicité  profonde  que  nous  possédons  ».  H.  M. 

KOVARSKY  (Vera).  La  gaucherie.  Les  troubles  fonctionnels  d’origine  psycho¬ 
génique  chez  les  gauchers  contrariés.  Annales  médico-psychologiques,  1938,  II, 
no  4,  novembre  p.  545-562. 

L’auteur  applique  le  terme  de  gauchers  contrariés  aux  gauchers  chez  lesquels  l’inter¬ 
diction  de  se  servir  des  membres  gauches  et  l’obligation  d’employer  ceux  du  côté  droit  a 
provoqué  une  rupture  et  un  bouleversement  de  l’équilibre  des  systèmes  fonctionnels. 
K.  recherche  l’origine,  la  genèse  et  la  nature  des  troubles  psycho-moteurs,  intellectuels, 
phonateurs,  caractériels  et  affectifs  observés  chez  de  tels  sujets  doués  par  ailleurs  d’une 
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intelligence,  et  d’une  santé  suffisantes  ;  ces  troubles  ne  sont  dus  en  aucune  manière  aux 
défauts  héréditaires  mais  apparaissent  indiscutablement  causés  par  les  désordres  du 
développement  provoqués  ou  suscités  par  l’influence  dissolvante  des  erreurs  d’ordre 
éducatif  et  |)sychologiquu  commises  par  l’entourage  du  gaucher  ;  chez  certains  individus 
une  auto-éducation  soigneusement  dirigée,  l’autorisation  donnée  de  l’emploi  normal 
des  membres  gauchos  ont  permis  du  taire  disparaître  dos  états  apparemment  'graves  et 
résultant  en  réalité  exclusivement  de  l’attitude  adoptée  par  les  parents  et  les  éducateurs. 
L’ambidexlrie  n’existe  pas  et  l’éducation  bimanuello  ne  produit  que  des  maladroits 
des  deux  mains.  Ainsi  l’expérience  montre  que  chez  un  gaucher,  l’usage  forcé  et  presque 
exclusif  de  la  main  droite  entrave  le  jeu  do  rintclligcnco,  do  l’affectivité,  rond  pénible 
et  malaisée  l’acquisition  des  réflexes  conditionnels.  Les  inconvénients  qui  s’attachent  à 
la  gaucherie  ne  sauraient  donc  en  pratique  contrebalancer  de  tels  méfaits  et  il  convient 
de  ne  pas  lutter  contre  elle  H.  M. 

NACHMANSOHN  (M.).  Essai  de  délimitation  et  de  détermination  de  la  notion 
d’instinct  (Versuch  einer  Abgrenzung  und  Bestirnmung  des  Instinktbegriffes).  Ar¬ 
chives  Suisses  de  Neurologie  el  de  Psijchinlrie,  1937,  vol.  XL,  fasc.  1,  p.  173-179. 
Travail  ayant  fait  l’objet  d’une  conférence  au  Congrès  des  naturalistes  de  Lucerne 
dans  lequel  l’autour  expose  une  série  de  remarques  préliminaires  indispensables  pour 
saisir  l’essence  de  l’instinct.  N.  examine  et  réfute  la  doctrine  trop  diffuse  de  l’instinct 
de  Monakow  et,  à  jiropos  de  la  thèse  de  Millier  sur  cette  question,  souligne  la  différence 
entre  les  notions  d’instinct  et  de  pulsion.  Les  données  exposées  par  l’auteur  sont  basées 
sur  les  expériences  réalisées  chez  différentes  espèces  animales  (fourmis,  insectes,  etc.) 
Les  points  de  vue  souvent  contraires  d’autres  auteurs  comme  Doflein,  Bergson,  Uex- 
kuell,  K.  Bülder  et . J.  Bauer,  sont  également  rapportés.  N.  finit  par  prendre  lui-même 
position,  en  adoptant  les  facteurs  réels,  métapsychophysiques  de  la  biologie  héréditaire  : 
les  dispositions  et  les  facultés.  Ainsi,  il  définit  l’instinct  comme  une  disposition  d’exis¬ 
tence,  fonctionnant  sous  forme  de  réflexes  qui  s’enchaînent  et  se  trouvent  au  service 
du  programme  vital  de  l’individu  et  de  l’espèce.  W.  P. 

RICCI  (Amedeo).  Etude  du  diagnostic  différentiel  par  le  test  de  Rorschach  (Studi 
di  diagnosi  differenziale  col  reattivo  del  Rorschach).  Il  Ceruello,  n"  1,  15  janvier  1939, 

p.  11-20. 

D’après  la  comparaison  dos  résultats  obtenus  chez  100  jeunes  sujets  normaux  et  chez 
30  petits  et  moyens  psychasthéniques,  R.  considère  que  l’intérêt  pratique  de  la  réaction 
tient  moins  à  sa  valeur  statistique  formelle  qu’è  son  interprétation  avec  les  critères 
personnels  intuitifs  du  sujet.  Bibliographie.  H.  M. 

SCHNEERSOHN  (F.).  Solitude  et  ennui  comme  facteurs  psychopathiques. 

(Rinsamkeit  und  Langeweile  als  psychopathische  Faktoren).  Zeilschri/l  far  Kinder- 
psijchialrie,  1939,  5,  janvier,  pages  13G-143  et  mars  pages  173-178. 

S.  considère  que  la  névrose  est  conditionnée  par  l’ambiance  du  milieu  où  elle  prend 
naisssance  ;  c’est  ainsi  qu’elle  peut  se  développer  chez  un  sujet  placé  au  sein  de  sa  fa¬ 
mille  et  disparaître  lorsqu’il  se  trouve  en  dehors  de  celle-ci,  ou  inversement.  Il  s’agit 
là  d’un  caractère  propre  à  la  névrose  et  qui  l’oppose  à  la  psychose,  que  le  fait  d’être  in¬ 
fluencée  par  la  vie  en  société  ;  telle  particularité  s’observe  spécialement  dans  les  né¬ 
vroses  infantiles  ;  selon  que  l’enfant  trouve  dans  un  groupement  donné  une  place  où  il 
s’adapte  ou  ne  s’adapte  pas,  ce  dernier  agira  sur  lui  soit  d’une  manière  éducative  et  en¬ 
courageante,  soit  d’une  manière  excitante  et  décourageante.  L’auteur  souligne  l’impor¬ 
tance  chez  l’individu  jeune  du  «  facteur  jeu  ».  Chaque  enfant  possède  un  besoin  de  jouer 
correspondant  à  son  âge  et  à  son  caractère;  ce  «facteur  jeu  »  constitue  un  lien  entre  la 
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vie  en  groupe  et  la  névrose  ;  non  satisfait,  il  crée  un  état  de  déficience  de  jeu  qui  sera 
masqué  par  des  dispositions  névrotiques  ou  antisociales.  L’auteur  apporte  de  nombreux 
faits  tirés  de  sa  pratique  médicale  et  précise  la  tliérapeutique  à  mettre  en  œuvre.  Spé¬ 
cialement  dans  les  cas  où  la  névrose  s’est  développée  dans  un  milieu  déterminé,  la  fa¬ 
mille  par  exemple,  et  ne  se  manifeste  pas  lorsque  le  sujet  se  trouve  dans  un  milieu  diffé¬ 
rent,  tel  l’école,  l’éloignement  temporaire  de  l’un  des  membres,  ou  de  toute  la  famille, 
est  à  recommander.  11.  M. 

VERJAAL  (A.).  Considérations  cliniques  sur  la  conscience,  la  perception  et  le 
souvenir  (Klini.sche  Betrachtungen  uber  Eewusy.tscin,  Wahrnehmen  und  Erinnorn) 
Zeilschrifi  für  die  gesamtc  Neurologie  und  Psychiatrie,  1938,  t.  104,  c.  1,  p.  93-104. 

Le  clinicien  hollandais  V.  définit  la  conscience  au  sens  littéral  :  bewusst-sein  =  être 
conscient  =  «  savoir  qu’on  est  »  moyennant  la  perception.  C’est  la  perception  qui  met  le 
sujet  en  état  de  retenir  une  impression  sur  sa  propre  existence  et  sur  celle  du  monde 
extérieur.  V.  souligne  la  différence  entre  les  perceptions  intro-  et  extrospective.  Ces 
2  formes  se  produisent  non  pas  simultanément  mais  indépendamment  l’une  de  l’autre. 
Les  perceptions  introspectives  (par  exemple  les  pensées)  ne  sont  pas  localisées  dans  ie 
temps  et  dans  l’espace  ;  aussi  ne  serait-il  pas  possible  de  dire  ce  que  l’on  a  pensé  à  un 
moment  fixe  ou  à  un  endroit  déterminé,  si  un  rapport  conscient  n’était  établi  entre 
cette  pensée  et  une  perception  du  monde  extérieur.  V.  étudie  ensuite  les  différences 
existant  entre  le  souvenir  actif  et  passif  qu’il  oppose  l’un  à  l’autre.  Le  souvenir  ou  l'ima¬ 
gination  d’un  événement  antérieur  peut,  dans  certaines  conditions  (mort  imminente 
noyade,  etc.)  être  réalisé  en  quelques  secondes  avec  une  acuité  particuliérement  grande. 
Chaque  souvenir  reproduit  une  certaine  période  ;  cette  période  est  en  général  d’autant 
plus  grande  qu’elle  est  plus  reculée.  En  terminant,  l’auteur  attire  l’attention  sur  la 
signification  pratique  de  ces  faits.  W.  P. 

DÉMENCE  PRÉCOCE 

ABELY  (Paul).  Le  traitement  actuel  de  la  démence  précoce  et  d’autres  psy¬ 
choses  par  l’insuline  et  le  cardiazol.  Annales  médico-psychologiques,  1939,  l,n'>  4, 
avril,  p.  555-566. 

Ce  travail  constitue  un  rapport  présenté  à  la  Société  médico-psychologique  et  a  pour 
but  d’amorcer  au  sein  de  cette  société  une  discussion  plus  vaste  sur  cette  question  méri¬ 
tant  une  mise  au  point  aussi  précise  que  possible.  Rappelant  les  indications,  contre-in¬ 
dications,  techniques  et  résultats  obtenus  par  la  méthode  de  Sakel,de  Méduna  et  par  le 
traitement  combiné,  ainsi  que  les  hypothèses  sur  leur  mécanisme  d’action,  A.  souligne 
leur  intérêt  à  la  fois  thérapeutique  et  séméiologique.  De  telles  méthodes  témoignent  delà 
relation  étroite  entre  les  bouleversements  neuro-végétatifs  et  glandulaires  et  les  pertur¬ 
bations  psychiques  et  montrent  à  quel  point,  dans  ia  démence  précoce,  le  trouble  des 
associations  constitue  le  signe  primaire  et  essentiel.  H.  M. 

BAUMER(L.).  Des  schizophrénies  guéries  (Uebergeheilte  Schizophrenien).  Zcils- 
chri/l  für  die  gesamle  Neurologie  und  Psychiatrie,  1939,  t.  164,  c.  2  et  3,  p.  162-178. 
D’après  une  étude  de  120  cas  de  schizophrénie  l’auteur  a  étudié  le  comportement  ulté¬ 
rieur  des  20  malades  socialement  guéris.  Il  distingue  dans  cette  guérison  sociale  trois 
groupes  :  5  malades  présentaient  vis-à-vis  du  monde  extérieur  un  comportement  prati¬ 
quement  normal.  8  autres  avaient  atteint  un  degré  de  guérison  telle  qu’ils  pouvaient 
juger  de  leur  état  morbide  antérieur.  Les  7  derniers  malades  présentaient  une  attitude 
intermédiaire  quant  à  leur  autocritique.  En  raison  des  différences  d’évolution  consta- 
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tées  dans  ces  trois  groupes,  l’auteur  montre  l’existence  d’une  reiation  entre  la  sympto¬ 
matologie  des  psychoses  ici  étudiées  et  leur  comportement  ultérieur.  Bibliographie. 

W.  P. 

BRAUNMÜHL  (A.).  Le  traitement  combiné  de  la  schizophrénie  par  provocation 
de  choc  et  de  convulsion  à  l’exemple  de  la  méthode  du  bloc  (Die  Kombinicrte 
Shock-Krampfbehandlung  der  Schizophrénie  am  Beispicl  dor  «  BlocUmethode).  » 
Zeilschrijl  ftir  die  gesamle  Neurologie  und  Psijchiolrie,  1938,  t.  104,  c.  1,  p.  69-92. 

Le  traitement  combiné  d’après  la  méthode  du  bloc  présente  un  progrès  thérapeu¬ 
tique,  puisque,  par  ce  procédé,  peuvent  être  traités  des  cas  insulino-résistants.  Le  prin¬ 
cipe  fondamental  général  de  cette  médication  mixte  consiste  en  l’application  de  la  mé¬ 
thode  de  sommation  (Georgi)  qui  associe  le  principe  de  la  convulsion  cardiazolique  à 
l’hypoglycémie.  B.  emploie  des  degrés  divers  d’hypoglycémie  et  réveille,  par  principe,  à 
l’aide  d’oxygène.  Le  principe  spécial  de  l’insulino-cardiazolthérapie  combinée  comme  le 
propose  l’auteur,  repose  sur  la  formation  d’une  base  insulinique.  L’auteur  considère 
comme  nécessaire,  avant  l’emploi  du  cardiazol,  de  réaliser  un  ensemble  de  chocs  à  l’aide 
de  l’insuline.  Cet  ensemble  de  chocs  serait  réalisé  par  un  minimum  de  20  chocs  profonds 
hypoglycémiques  pour  les  cas  récents  et  de  30  pour  les  plus  anciens.  L’auteur  propose 
différents  modes  d’application  de  la  thérapeutique  :  blocs simple,double  et  impair,  fixés 
et  alternant  avec  les  blocs  insuliniques.  Ce  procédé  est  considéré  par  B.  comme  la 
méthode  de  choix  pour  le  traitement  des  schizophrènes  anxieux  et  avant  tout  dans  les 
stupeurs  catatoniques.  Celles-ci,  selon  leur  gravité,  motivent  l’emploi  systématique  de 
blocs  simples  ou  impairs  .è  intervalles  de  2  semaines.  Indépendamment  de  son  emploi 
dans  la  schizophrénie,  ce  procédé  présente  un  intérêt  général.  En  résumé,  le  traitement 
combiné  sert  à  atteindre  l’effet  maximum  avec  un  minimum  de  cardiazol,  pour  les  rai¬ 
sons  suivantes  :  possibilité  d’application  plus  précise  de  la  base  insulinique,  mode  d’ac¬ 
tion  plus  efficace  de  ces  convulsions.  W.  B. 

FORSGHBACH  (G.).  Résultats  de  recherches  électrocardiographiques  au  cours 
du  traitement  convulsivant  de  la  schizophrénie  par  le  cardiazol  (Ergebnisso 
elektrokardiographischer  Untersuchungen  bel  der  Cardiazolshockbehandlung  der 
Schizophrénie).  Zeiisclirift  für  die  gesamle  Neurologie  und  Psychiatrie,  1939,  t.  164, 
c.  5,  p.  722-734. 

F.  a  étudié  les  électrocardiogrammes  de  8  malades,  avant  et  après  le  choc  au  cours 
de  26  attaques  épileptiformes  provoquées  par  le  cardiazol.  Les  modifications  de  la  fré¬ 
quence,  les  troubles  de  la  conductibilité  et  de  l’excitabilité  se  réduisent  en  partie  à  des 
incidents  cardiaques  proprement  dits,  en  partie  à  l’excitation  centrale  et  périphérique 
du  vague,  à  l’évolution  spasmodique  et  à  l’anémie  cérébrale.Ces  constatations  démon¬ 
trent  toute  l’importance  du  système  végétatif  ;  dans  ces  états,  valeur  du  tonus  initial  et 
faculté  d’adaptation  sont  à  discuter  lorsque  sont  envisagées  les  conséquences  de  l’injec¬ 
tion  de  cardiazol.  Un  cas  de  bradycardie  extrême  après  le  choc  et  un  cas  de  troubles  de 
transmission  démontrent  nettement  que  la  spasmothérapie  par  le  cardiazol  n’est  pas 
sans  risque  et  qu’il  faut  toujours  tenir  compte  de  la  possibilité  d’incidents  cardiaques. 
Bibliographie.  W.  P. 
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•  *-*>*• 

Dans  une  série  de  publications  antérieures,  nous  nous  sommes  - 
attachés,  depuis  1932,  à  l’étude  des  métastases  cérébrales.  C’était  jus¬ 
qu’alors  une  branche  de  la  neuropathologie  quelque  peu  négligée.  En 
effet,  exception  faite  d’un  petit  nombre  d’observations  isolées  publiées  à 
cause  de  leur  rareté,  il  n’y  avait  aucun  travail  d’ensemble  sur  la  ques¬ 
tion  :  seuls  un  article  de  Gallavardin  et  Varay  (1903)  sur  les  cancers 
secondaires  du  cerveau  et  un  mémoire  de  Globus  et  Selinski  (1927)  appor¬ 
taient  quelques  précisions.  Nous  avons  été  conduits  à  reconnaître  aux 
tumeurs  cérébrales  métastatiques  (T.  G.  M.)  des  caractères  bien  particu¬ 
liers,  d’ordre  clinique,  anatomique  et  physio-pathologique.  Ces  notions  ont 
été  confirmées  dans  leurs  grandes  lignes  par  les  auteurs  qui  depuis  lors 
se  sont  occupés  de  la  question.  Nous  ne  désirons  pas  les  exposer  à  nou¬ 
veau,  mais  seulement  préciser,  en  nous  fondant  sur  nos  documents  per¬ 
sonnels,  les  modalités  anatomiques  et  la  pathogénie  de  ces  métastases. 

Nous  rappellerons  tout  d’ahord  que  si  les  statistiques  anciennes  indi¬ 
quaient  la  grande  rareté  de  ces  tumeurs  (0,30  T.  C.  M.  pour  100  cancers 
vérifiés,  chiffre  obtenu  en  bloquant  un  très  grand  nombre  de  statistiques), 
il  nous  était  apparu  dès  1933  que  les  T.  C.  M.  étaient  d’une  fréquence 
beaucoup  plus  grande,  et  dans  sa  thèse,  l’un  de  nous,  qui  apportait  21 
observations  personnelles  ou  inédites,  notait  déjà  que  1  tumeur  cérébrale 
sur  9  environ  était  d’origine  métastatique.  Cette  proportion  est  encore 
affirmée  par  nos  chiffres  récents.  En  effet,  nous  avons  depuis  lors  observé 
14  nouveaux  cas.  Dans  80  %  des  cas  (28  observations),  la  tumeur 
primitive  est  un  épithélioma  ;  les  cas  restant  sont  constitués  par  des 
sarcomes  (5  observations  personnelles)  et  des  mélanomes  (2  observations 
personnelles). 
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Deux  cancers  sont  particulièrement  encéphalophiles,  celui  du  poumon 
et  celui  du  sein.  Près  d’un  tiers  des  T.  C.  M.  (exactement  28,5  %)  sur¬ 
viennent  après  un  cancer  primitif  du  poumon  souvent  latent.  En  outre,  de 
nombreuses  tumeurs  d’autres  viscères  ne  colonisent  dans  le  cerveau 
qu  après  une  étape  pulmonaire.  Ainsi,  dans  près  de  la  moitié  des  cas,  on 
peut  incriminer  un  cancer  primitif  ou  secondaire  du  poumon.  Enfin, 
lorsqu’une  T.  C.  M.  est  prise  en  clinique  pour  une  tumeur  primitive  (le 
cancer  initial  étant  masqué),  il  s’agit  au  moins  deux  fois  sur  trois  d’une 
métastase  d'origine  pulmonaire.  On  voit  le  rôle  considérable  joué  par 
l’épithélioma  du  poumon. 

Le  cancer  du  sein,  à  l’encontre  des  opinions  anciennes  (qui  confon¬ 
daient  T.  C.  M.  et  métastases  osseuses  crâniennes)  arrive  second  avec  20 
pour  100  ;  lorsque  la  métastase  cérébrale  se  produit,  il  est  déjà  connu. 

Le  cancer  rénal  (deux  observations)  est  moins  souvent  à  l’origine  d’une 
T.  C.  M.,  mais  il  peut  demeurer  latent  ;  il  en  est  de  même  du  cancer  du 
pancréas.  Enfin,  tous  les  viscères  (1  épithélioma  du  rectum,  1  épithé- 
lioma  de  la  vésicule  biliaire,  1  cancer  de  l’ovaire,  2  cancers  de  l’estomac, 
1  épithélioma  cylindrique  d’origine  indéterminée,  peuvent  être  le  siège 
de  cancer  encéphalophile.  Signalons  cependant  la  rareté  des  métastases 
d’origine  utérine  (1  observation)  eu  égard  à  l’exceptionnelle  fréquence  des 
cancers  de  cet  organe  ;  il  est  vrai  que  la  forme  malpighienne  est  habi¬ 
tuelle  et  par  conséquent  la  généralisation  absente. 

Les  mélanomes  enfin  méritent  une  mention  particulière  ainsi  que  les 
sarcomes  hématopoiétiques. 

Considérations  anatomiques. 

I.  —  Le  siège.  —  En  général,  les  métastases  siégeant  dans  le  parenchyme, 
cerveau  ou  cervelet,  sont  plus  fréquentes  que  celles  développées  dans  les 
enveloppes  ou  les  nerfs  crâniens,  ou  que  les  noyaux  multiples  ayant  touché 
à  la  fois  cerveau  et  méninges. 

1“  Les  mélaslases  encéphaliques  sont  le  plus  souvent  multiples  (8  fois  sur 
10),  se  répartissent  dans  le  cerveau  et  le  cervelet,  tant  à  droite  qu’à 
gauche.  Dans  20  pour  cent  des  cas,  le  noyau  métastatique  est  unique, 
sans  prédilection  unilatérale.  Il  faut  noter  la  fréquence  de  leur  développe¬ 
ment  sur  le  trajet  des  artères  cérébrales  importantes  (sylvienne  et  céré¬ 
brale  postérieure  en  particulier).  Nous  avons  noté  par  ailleurs  une  cer¬ 
taine  symétrie  dans  la  distribution  des  métastases  multiples  [forme  syl¬ 
vienne  symétrique  et  forme  occipitale  bilatérale  des  T.  C.  M.). 

2°  Les  métastases  méningées  siègent  à  la  base  ou  à  la  voûte  dans  la  région 
rolandique.  Dans  plus  de  la  moitié  des  cas,  la  tumeur  originelle  est  relati¬ 
vement  proche,  la  métastase  étant  alors  homolatérale. 

Soulignons  la  rareté  des  nodules  ventriculo-choro'idiens,  en  opposition 
aux  données  anciennes. 

3°  Les  métastases  sur  les  nerfs  crâniens  peuvent  être  isolées  ou  associées 
à  des  nodules  méningés  ; 
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Fig.  2.  —  Métastase  d’un  épithélioma  pulmonaire  à  petites  cellules  (noter  l’absence  de 
de  vascularisation,  et  l’aspect  nécrotique.) 
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Fig.  8.  —  Infiltration  d’un  nerf  cr 


par  des  bourgeons  néoplasiques  (cancer  du  sein). 
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Fig.  9.  —  I.csions  à  distance  des  noyaux  métastatiques  :  foyer  nécrotique. 
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4'’  Enfin,  on  peut  observerdes  localisations  multiples  ostéo-méningo-encé- 
phaliques. 

II.  — L’aspect  morphologique  est  variable. 

Nous  avons  pu  observer  une  T.  G.  M.  qui  s'objectivait  par  une  tuméfac¬ 
tion  extracranienne,  la  métastase  méningée  ayant  perforé  le  crâne  de 
dedans  en  dehors  (hypernéphrome  primitif). 

1°  Trois  types  de  métastases  méningées  sont  possibles  : 

a)  Le  type  à  noi/a«  «n/çue  constitué  par  une  tumeur  dure  de  volume 
variable  (une  noisette  ou  un  œuf)  qui  s’implante  sur  la  face  interne  de  la 
dure-mère  et  se  niche  sous  la  substance  qu’elle  refoule  sans  l’infiltrer  ; 
cette  métastase  est  donc  parfaitement  énucléable  ; 

b)  Le  type  à  noyaux  multiples,  souvent  très  volumineux,  comprimant 
l’encéphale  et  accédant  jusqu’aux  ventricules  ;  ces  nodules  sont  toujours 
indépendants  de  la  substance  cérébrale  ;  parfois  retenus  à  la  méninge 
par  un  étroit  pédicule,  ils  se  sont  développés  dans  la  profon4eur  à  l’abri 
d'un  mince  toit  cortical  ;  l'énucléation  fait  alors  éclater  la  coque  céré¬ 
brale  ; 

c)  La  carcinose  généralisée  est  plus  proche  de  la  méningite  cancéreuse 
que  des  tumeurs  cérébrales  ;  les  nodules  sont  innombrables,  allant  du 
grain  de  mil  au  petit  pois  ;  signalons  la  métastase  mélanique  si  caractéris¬ 
tique  par  sa  teinte  noir  de  jais. 

2°  Les  métastases  encéphaliques,  exceptionnellement  uniques,  ou  bien 
affleurent  la  corticalité,  séparées  en  général  de  la  pie-mère  par  une  mince 
couche  de  substance  grise,  ou  bien  sont  profondément  situées.  Les  di¬ 
mensions,  bien  que  souvent  notables,  atteignent  rarement  les  chiffres 
considérables  des  métastases  méningées.  Leur  teinte  est  blanchâtre  ou 
ocre  (par  nécrose  hémorragique)  :  elles  sont  entourées  d’un  halo  de  ra¬ 
mollissement  souvent  hémorragique. 

Les  métastases  encéphaliques,  à  l’opposé  des  nodules  méningés  qui 
sont  durs  et  résistants,  ont  une  consistance  en  général  molle  etdiffluente. 

Pour  peu  que  les  tumeurs  soient  du  volume  d’une  petite  noix,  la  né¬ 
crose  centrale  est  la  règle  ;  il  en  résulte  un  aspect  gélatineux  ou  caséeux 
quia  pu  en  imposer  parfois  pour  un  tuberculome,  ou  encore  une  liqué¬ 
faction  totale  aboutissant  à  la  formation  d’un  pseudo  kyste.  Il  nous  est 
alors  arrivé  de  le  ponctionner  au  cours  d’une  ventriculographie  et  d’ob¬ 
tenir  par  insufflation  gazeuse  ou  injection  au  thorotrast  une  véritable 
kystographie  :  ces  kystes  peuvent  être  multiples  (forme  polykystique). 

Le  tissu  nerveux  enfin  est  bien  souvent  le  siège  d’un  œdème  générali¬ 
sé,  coexistant  ou  non  avec  une  hydrocéphalie  interne,  et  de  multiples 
suffusions  hémorragiques  de  petites  dimensions,  localisées  souvent  très 
loin  de  la  tumeur  elle-même. 

III.  —  La  texture  histologique  des  tumeurs  cérébrales  métastatiques  est 
marquée  par  un  certain  nombre  de  caractères  communs,  quelle  que  soit 
la  tumeur  primitive. 

1°  Les  métastases  méningées  ont  pour  caractères  essentiels  d’être  bien 
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limitées,  d’ètre  suffisamment  vascularisées  et,  pour  cette  raison,  de  ne 
subir  que  rarement  un  processus  de  nécrose.  Seuls  les  noyaux  très  volu¬ 
mineux  subissent  un  processus  de  nécrobiose  centrale,  toujours  limitée 
d’ailleurs. 

Le  stroma  conjonctif  est  cependant  toujours  grêle,  sauf  dans  les  aires 
vasculaires. 

2°  Les  métastases  encép/ia/zçues  s’opposent  aux  nodules  méningés. 

Les  rapports  du  tissu  néoplasique  et  du  tissu  cérébral  sont  variables. 
Parfois,  la  séparation  est  absolue  ;  et  d’autres  fois  le  cancer  pousse  des 
prolongements  dans  la  substance  cérébrale,  soit  directement  dans  les 
espaces  interfibrillaires,  soit  plus  souvent  par  l’intermédiaire  des  gaines 
de  Vircbow-Robin.  La  vascularisation  de  ces  métastases  est  toujours  dé¬ 
fectueuse  (infiltration  néoplasique  des  artères).  Il  en  résulte  la  produc¬ 
tion  de  nécrose,  en  général  associée  à  des  raptus  hémorragiques.  De  ce 
fait,  l’aspect  périthélial  n’est  pas  rare  ;  il  se  voit  de  préférence  dans  les 
stades  de  début  ou  à  la  périphérie  des  noyaux  cancéreux.  Enfin,  la  liqué¬ 
faction  kystique  est  fréquente. 

La  trame  conjonctive  est  inexistante,  et  ce  sont  les  fibres  névrogliques 
qui  assument  parfois  le  rôle  de  soutien. 

Le  tissu  nerveux  est  ainsi  progressivement  détruit  par  l’infiltration 
néoplasique. 

'à°  Lorsque  la  métastase  siège  sur  les  nerfs  crâniens,  les  boyaux  néo¬ 
plasiques  occupent  les  espaces  inter-  et  périfasciculaires,  dissociant  les 
travées  nerveuses.  Souvent  le  nerf  est  entouré  d’une  véritable  gaine  néo¬ 
plasique  qui  se  développe  peu  à  peu  en  couronne  autour  du  foyer  pri¬ 
mitif.  Le  même  processus  s'observe  au  niveau  des  ganglions  intracrâniens. 

IV.  —  Le  tissu  nerveux  ne  reste  pas  indifférent  à  son  envahissement. 

1°  Au  niveau  de  la  métastase  les  éléments  nerveux  cellulaires  et  fibril- 
laires  sont  d’abord  seulement  refoulés  ou  dissociés  ;  ce  n’est  que  dans  un 
second  temps,  souvent  tardif,  qu’on  observe  leur  altération,  puis  leur 
disparition  complète.  La  névroglie  persiste  plus  longtemps  et  sert  de 
stroma  aux  cellules  cancéreuses. 

2°  Le  tissu  péritumoral  peut  affecter  plusieurs  aspects  : 

Ou  bien  il  est  parfaitement  normal,  ce  qui  s’observe  seulement  si  la 
tumeur  n’est  pas  infiltrante,  ou  si  elle  n’est  pas  trop  volumineuse.  Dans 
ce  dernier  cas  en  effet,  les  éléments  sont  écrasés  et  dégénèrent  par  raison 
mécanique  (lésions  par  tamponnement)  ou  ischémique. 

Ou  bien  le  parenchyme  nerveux  est  infiltré  par  la  tumeur  (dégénéres¬ 
cence  myélinique,  corps  amylacés,  corps  de  Glüge),  ce  qui  se  traduit  par 
une  couronne  noire  de  jais  en  cas  de  mélanomes. 

Ou  bien  le  tissu  noble  réagit  par  l’infiltration  lympho-plasmocytaire  et 
l’élaboration  de  néovaisseaux  ;  cette  couronne  de  cellules  rondes  peut 
diffuser  très  loin  le  long  des  gaines  de  Virchow  Robin  déjà  enrobées  par 
le  néoplasme  ;  de  nombreuses  télangiectasies  s’observent,  qui  .«ont  la 
source  de  suffusions  hémorragiques  très  abondantes  dans  certains  cas. 
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3°  A  distance  de  la  tumeur  et  parfois  fort  loin  (lobe  voisin  ou  même 
hémisphère  opposé),  on  observe  très  fréquemment  des  altérations  impor¬ 
tantes. 

L’œdème  est  la  manifestation  le  plus  souvent  rencontrée  ;  souvent  très 
intense,  il  siège  alors  au  voisinage  des  gaines  de  Virchow-Robin  cancé- 
risées. 

Des  plages  nécrotiques  apparaissent  dans  le  territoire  d’une  artère 
thrombosée  par  l’infiltrat  néoplasique  ou  comprimée  par  la  tumeur. 

Des  hémorragies  microscopiques  se  rencontrent  parfois  à  de  grandes 
distances  de  la  tumeur. 

Nous  mentionnerons  enfin  l’existence  possible  de  lésions  très  intenses 
de  la  moelle,  susceptibles  d’acquérir  une  grande  valeur  physiopatholo¬ 
gique  :  vacuolisation  des  cordons,  œdème,  dégénérescence  de  la  subs¬ 
tance  grise.  Nous  expliquons  ainsi  l’aréflexie  tendineuse  des  membres 
inférieurs  si  souvent  observée. 

Considérations  pathogéniques. 

Nous  ne  connaissons  pas  encore  les  raisons  de  la  rareté  des  métastases 
intracrâniennes,  alors  que  la  richesse  de  ses  artères  devrait  exposer  le 
cerveau  à  de  nombreuses  embolies.  Mais,  comme  l’un  de  nous  l’a  longue¬ 
ment  développé  dans  sa  thèse,  deux  facteurs,  ici  comme  ailleurs,  expli¬ 
quent  la  métastase. 

Le  premier  tient  au  cancer  primitif,  c’est  son  potentiel  prolifératif  et  sa 
faculté  d’emboliser  avec  prédilection  dans  tel  ou  tel  organe,  facteur  que 
nous  avons  appelé  «  l’organophilie  active  ».  Le  deuxième  facteur  tient  à 
l’organe  métastasé,  l’encéphale,  et  à  sa  faculté  de  tolérer  d’abord  l’em¬ 
bolie  néoplasique  et  d’en  faciliter  ensuite  le  développement  :  c’est  «  l’or- 
ganophilie  passive  ».  Pour  que  la  métastase  encéphalique  se  réalise,  il 
faut  que  ces  deux  facteurs  s'unissent.  En  faveur  de  cette  théorie  nous  avons 
exposé,  d’autre  part,  de  nombreux  arguments  cliniques)  anatomiques  et 
expérimentaux. 

Nous  nous  sommes  attachés  par  ailleurs  à  reconnaître  les  voies  em- 
prnntées  par  le  néoplasme  pour  atteindre  la  boîte  crânienne.  Ainsi  qu’en 
témoignent  les  statistiques  que  nous  avons  établies  et  nos  documents  histo¬ 
pathologiques,  pour  chacune  de  ces  voies  existe,  d’une  façon  très  générale, 
une  catégorie  de  cancers  primitifs,  spéciale,  et  une  localisation  métasta¬ 
tique  particulière.  Ce  sont  : 

1°  La  voie  artérielle,  ressortissant  aux  cancers  du  poumon  et  aux  autres 
cancers  viscéraux  à  relai  pulmonaire.  Les  métastases  se  répartissent 
dans  tout  l’encéphale  et  s’associent  parfois  à  d’autres  localisations  mé¬ 
ningées  ou  osseuses.  Cette  voie  est  la  plus  généralement  suivie. 

2'’  La  voie  lymphatique  empruntée  surtout  par  les  cancers  du  sein  et 
peut-être  par  les  sarcomes  ganglionnaires  de  voisinage.  Les  détermina¬ 
tions  sont  méningées. 

3®  La  voie  nerveuse.  Les  cellules  cancéreuses,  remontant  le  long  des 
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gaines  et  des  espaces  interfasciculaires,  est  empruntée,  ou  bien  par  cer¬ 
tains  cancers  du  sein,  ou  bien  par  des  tumeurs  de  la  face  et  du  cavum. 
Les  localisations  sont  neuroméningées  ou  dans  les  nerfs  crâniens  seuls. 
Cette  voie  d’envahissement  rentre  dans  le  cadre  de  la  neurophilie  des 
cancers  sur  laquelle  l’un  de  nous  'L.  Cornil)  avec  Mosinger  a  souvent 
insisté.  Ces  deux  dernières  voies  sont  plus  rares  que  la  première. 

4°  Enfin  lorsque  le  néoplasme  est  parvenu  à  la  boîte  crânienne,  sa  dis¬ 
sémination  nerveuse  se  fait  en  général  le  long  des  espaces  de  Virchow- 
Robin,  et  aussi  par  l’intermédiaire  du  L.-C.-R.  Nous  avons  également  ob¬ 
servé,  en  particulier  dans  un  cas  de  mélanome,  des  coulées  sous-piemé- 
riennes  qui  entouraient  le  cerveau  d’une  véritable  coque  noire. 

(Laboratoire  d' Anatomie  Pathologique  et  Clinique  Neurologique  de  la 
Faculté  de  Médecine  de  Marseille.) 
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CHORÉES  PROLONGEES 


L.  BABONNEIX  et  P.  GUILLY 


Jusqu’à  ces  dernières  années,  l’existence  de  chorées  prolongées  persis- 
lanles,  c’est-à-dire  de  chorées  de  Sydenham  durant  beaucoup  plus  que 
d’habitude,  n’a  guère  retenu  l’attention,  et  on  ne  trouve,  dans  les  auteurs, 
à  leur  sujet,  que  de  rares  et  parcimonieuses  explications. 

Voici,  par  exemple,  ce  que  disent  les  classiques  français. 

D’après  F.  Barbier  (1),  la  guérison  de  la  chorée  n’est  pas  toujours 
complète. 

Georget  parle  de  tics  convulsifs  de  la  face,  des  yeux,  des  paupières,  qui  lui  succèdent. 
On  peut  dire  que  ce  sont  là  de  véritables  chorées  partielles  qu’on  rencontre  également 
quelquefois  dans  les  muscles  qui  meuvent  la  tête,  dans  ceux  d’un  membre.  Les  chorées 
partielles,  primitives  ou  consécutives,  sont  plus  souvent  incurables  que  les  chorées  géné¬ 
rales... 


Cadet  de  Gassicourt  étudie  deux  cas  personnels  ayant  duré,  l’un  six  et 
l’autre  neuf  mois  (2). 

Ch.  Leroux  se  contente  de  dire  que  la  durée  de  la  chorée  «  oscille  entre 
six  semaines  et  trois  mois,  que,  quelquefois,  elle  se  prolonge  davan¬ 
tage  »  (3). 

MM.  V.  Hutinel  et  L.  Babonneix  (4)  distinguent,  dans  la  chorée  chro¬ 
nique  des  enfants,  plusieurs  groupes  de  faits,  dont  ceux  où,  à  une  chorée 
aiguë,  succède  une  chorée  chronique  (A.  Chauffard).  Mais,  dans  ce  cas, 
il  s’agit  de  chorée  chronique  apparue  chez  une  ancienne  choréique  et 
nullement  de  chorée  prolongée. 

M.  R.  Cruchet  a  vu  «  des  chorées  de  Sydenham  persister,  malgré  tous 
les  traitements,  plus  de  trois  mois...  »  (5). 


(1)  F.  Barrier.  Traité  pratique  des  Maladies  de  l'enfance.  Paris,  1861,  3“  édition, 
in-S”,  t.  II,  p.  329. 

(2)  Cadet  de  Gassicourt.  Chorée.  Traité  clinique  des  maladies  de  l'enfance,  Paris, 
1887,  2»  édition,  p.  237. 

(3)  Ch.  Leroux.  Chorées.  Traité  des  maladies  de  l'enfance,  Paris,  1905,  2=  édition, 
in-8“,  IV,  p.  364-365. 

(4)  V.  Hutinel  et  L.  Babonneix.  Chorées.  Les  maladies  des  enfants,  Paris,  1909,  V, 
p.  793. 

(5)  R.  Cruchet.  Chorées.  La  pratique  des  maladies  des  enfants,  Paris,  1912,  10-8»,  V, 
p.  572. 
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MM.  M.  Klippel  et  M.  P.  Weil,  dans  leur  article,  rappellent  qu’  «  il  est 
des  formes  prolongées  pouvant  durer  trois  ou  quatre  mois  et  davantage, 
et  qui  ont  été  bien  étudiées  par  Claude  »  (1). 

Pour  MM.  E.  Weill  et  Mouriquand  : 

«  la  durée  moyenne  de  la  chorée  est  de  un  à  trois  mois. . .  mais  elle  peut 
être  beaucoup  plus  longue.  Il  en  est  qui  deviennent  chroniques»  (2). 

M.  L.  Rimbaud  signale,  enfin,  dans  son  excellent  Précis,  les  «  formes 
traînantes  qui  se  prolongent  3  à  4  mois  et  plus...  »  (3). 

On  ne  trouve  pas  beaucoup  plus  de  renseignements  chez  les  auteurs 
allemands,  sauf  chez  Cramer. 

Pour  Vogel  (4),  «  ce  n’est  que  d’une  manière  fort  exceptionnelle  qu’il 
persiste  pendant  des  années  ou  pendant  la  vie  entière  des  tremblements 
de  quelques  groupes  musculaires,  surtout  de  la  face  ». 

D’après  Steiner  (5),  la  durée  moyenne  de  la  chorée  «  est  de  quatre  à 
neuf  semaines,  mais  il  se  présente  des  cas  exceptionnels  dans  lesquels 
l’affection  dure  pendant  toute  la  vie». 

Selon  L.  Unger  (6),  la  maladie  dure,  en  général,  2  à  3  mois,  mais 
«  les  troubles  morbides  peuvent  persister  pendant  un  an  et  même  davan¬ 
tage  ». 

Pour  Oppenheim  (7),  la  maladie  a  une  durée  moyenne  de  deux  à  trois 
mois,  mais  assez  souvent  elle  se  prolonge  davantage,  de  six  mois  à  un  an  ; 
tout  à  fait  exceptionnellement,  elle  persiste  une  ou  plusieurs  années  ou 
prend  les  caractères  d’une  affection  chronique. 

De  l’avis  deM.  Thiemich,  la  durée  totale  peut  varier  d’un  moisetdemi- 
deux  mois  à  six-huit  mois.  «  Une  maladie  durant  plus  longtemps,  un  à 
deux  ans,  est  assurément  possible,  mais  doit  toujours  éveiller  le  poup- 
çon  qu’il  s’agit,  non  d’une  vraie  chorée  mineure,  mais  d’une  chorée  symp¬ 
tomatique  »  (8). 

Beaucoup  plus  explicite.  Cramer  consacre  presque  une  page  à  ces 
chorées  prolongées,  auxquelles  il  reconnaît  une  origine  psychique  et 
qu’il  guérit  par  l’isolement.  Elles  frappent  des  enfants  sains,  mais  que 
les  parents,  dans  leur  sollicitude,  ne  peuvent  se  décider  à  laisser  tran¬ 
quilles,  dont  le  traitement  est,  à  chaque  instant,  interrompu  ou  modifié, 
qui  sont  renvoyés  trop  tôt  à  l'école  ou  qui  sont  punis,  leurs  mouvements 
involontaires  étant  considérés  comme  volontaires.  Dans  ces  chorées  pro- 

(  I  )  M.  Klippiîl  et  ,M.  P.  Weil.  Chorées.  Nouveau  Irailé  de  médecine,  Paris,  1927,  in-S», 
t.  XXI,  p.  769. 

(2)  E.  Weill  et  G.  .Mouhiquand.  Chorées.  Précis  de  médecine  infanlile,  Paris,  1928, 
4"  édition,  in-18,  p.  1Ü28. 

Ci)  h.  Rimbaud.  Précis  de  Neurologie,  Paris,  1939,  in-16,  2“  édition,  p.  66. 

(4)  A.  Vogel.  Petite  chorée.  Traité  élémentaire  des  maladies  de  l'enfance,  Paris,  1872, 
traduction  de  L.  Culmann  et  Ch.  .Sengel,  in-8“,  p.  462. 

(5)  J.  Steiner.  Compendium  des  maladies  des  enfants.  Traduction  P.  Keraval,  Paris, 
1880,  in-8",  p.  164. 

(6)  L.  Unger.  Manuel  de  Pédiatrie,  Traduction  française  de  Buck  et  de  Moor.  Paris, 
1896,  2"  édition,  in-S",  p.  835. 

(7)  II.  Oppenheim.  Lehrbuch  der  Neruenkrankheilen,  Berlin,  1913,  in-S»,  II,  p.  1715. 

(8)  M.  Thiemich  (Breslau).  Funktionelle  Erkrankungen  der  Nervensystems.  Hand- 
buchder Kinderheilkunde  von Pfaundler und Sclilossmann,  Leipzig,  1906,  in-8 “,  11,2, p.  782. 
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longées,  les  mouvements  ne  cessent  pas  complètement,  mais  rétrocèdent 
pour  se  localiser  à  l’extrémité  distale  des  membres  et  aux  muscles  péri- 
buccaux  ;  il  s’y  joint  de  l’hypotonie  et  quelques  troubles  cardiaques,  une 
légère  hyperthermie  vespérale  (1). 

Parmi  les  auteurs  anglais,  nous  ne  citerons  que  West  : 

Si  la  guérison,  dans  les  cas  les  moins  graves,  est  quelquefois  complète  en  un  mois 
les  mouvements  convulsifs  persistent  dans  d’autres,  pendant  une  période  de  plusieurs 
mois  ou  même  plus  (2). 

Des  auteurs  suisses,  nous  ne  retiendrons  que  d’Espine  et  Picot,  qui  si¬ 
gnalent,  sans  y  insister,  la  persistance  de  la  chorée  sous  forme  de  tics 
limités,  et  reproduisent,  à  ce  sujet,  les  remarques  de  Leroux  (3). 

Les  auteurs  italiens  seront  représentés  par  R.  Simonini,  pour  qui  le 
passage  à  l’état  chronique  est  rare,  mais  qui  ne  semble  pas  mentionner 
les  chorées  prolongées  (4). 


Est-ce  à  dire  que  les  chorées  prolongées  n’aient  encore  fait  l’objet  d’au¬ 
cune  étude?  En  aucune  façon. 

En  1907,  MM.  Jules  Voisin,  Roger  Voisin  et  Macé  de  Lépinay  rap¬ 
portent  (5)  deux  cas  de  chorée  chronique  de  l’enfance.  Si  le  premier  res¬ 
sortit  sans  contestation  possible  à  une  encéphalopathie  infantile,  le  se¬ 
cond  est  d’interprétation  plus  malaisée  :  deux  arguments  plaident  pour¬ 
tant  en  faveur  d’une  chorée  de  Sydenham  prolongée  :  le  début,  à  7  ans, 
de  mouvements  involontaires  qui,  depuis  lors,  n’ont  plus  cessé  et  le 
fait  qu’aussi  bien  à  l’hôpital  Trousseau  qu’aux  Enfants-Malades,  on  a  fait 
le  diagnostic  de  chorée,  et  même  de  chorée  molle  ;  en  faveur  de  ce  diag¬ 
nostic  milite  encore  l'absence  de  tout  antécédent  héréditaire. 

En  1909,  paraît  le  cas  de  Brissaud  et  Gy  :  père  paralytique  général  ; 
convulsions  à  trois  ans  ;  «  méningite  »  à  4,  suivie  de  crises  comitiales  ; 
à  Sans,  première  attaque  de  chorée,  ayant  duré  deux  ans.  A  14  ans, 
récidive,  avec  mouvements  involontaires,  qui,  au  bout  d’un  certain 
temps,  reprennent  une  grande  intensité  et,  depuis  ce  moment,  n’ont  ja¬ 
mais  cessé.  Ultérieurement,  d’abord  signes  évoquant  l’idée  de  sclérose  en 
plaques,  puis  paralysie  générale  typique  (6). 


(1)  A.  Cramer,  art.  Chorea  minor,  in  L.  Bruns,  A.  Cramer  et  Th.  Ziehen.  llandbuch 
(1er  Nervenkrankheilen  im  Kindesalier,  Berlin,  1912,  in-8“,  p.  212-213. 

(2)  Ch.  West.  Leçons  sur  les  maladies  des  enfants.  Traduction  du  D''  Archambault, 
Paris,  1885,  in-8»,  p.  279. 

(3)  A.  d’Espine  et  C.  Picot.  Chorée.  Traité  pratique  des  maladies  deVenfanee,  Paris, 
1899,  6®  édition,  in-S»,  p.  561. 

(4)  R.  Simonini.  Manuels  di  pedialria,  Torino,  1936,  II,  in-8<>,  p.  188. 

(5)  Jules  Voisin,  Roger  Voisin  et  Mace  de  Lépinay.  Deux  cas  de  chorée  chronique 
de  l’enfance.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Soeiété  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  1907, 
t.  24,  3®  série,  p.  907-912. 

(6)  Edouard  Brissaud  et  Gy.  Paralysie  générale  progressive  survenue  chez  le  père  et 
la  fille.  Société  de  Neurologie,  21  janvier  19o9,  in  Revue  neurologique,  1909,  n»  3,  p.  160- 
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Le  Prof.  H.  Claude  a  étudié,  à  plusieurs  reprises,  les  chorées  prolon¬ 
gées  (1).  Après  avoir  rapporté  les  cas  antérieurs,  il  en  présente,  à  la 
Société  de  Neurologie  de  1909,  deux  nouveaux,  où  la  chorée  était  non 
seulement  anormalement  persistante,  mais  encore  se  compliquait  de 
troubles  organiques  ;  dans  le  premier,  exagération  du  réflexe  rotulien 
droit  et  signe  de  l’orteil  du  même  côté  :  dans  le  second,  hypotonie  du 
membre  supérieur  gauche,  paralysies  anciennes  des  III®  et  VII® 
paires,  diplopie  transitoire  au  moment  où  se  produisent  des  accès 
de  céphalée  avec  étourdissements,  exagération  des  réflexes  et  faiblesse 
relative  des  membres  du  côté  gauche,  et,  surtout,  lymphocytose  du 
liquide  céphalo-rachidien.  Pour  lui,  cette  forme  se  distingue  de  la 
chorée  héréditaire  par  «  une  moindre  intensité  des  symptômes,  par  l’in¬ 
tégrité  des  facultés  intellectuelles  et  la  conservation  d’un  bon  état  géné¬ 
ral  »,  et  s’expliquerait  parla  localisation,  à  certaines  parties  du  tractus 
moteur,  de  localisations  corticales  primitivement  diffuses 

En  1914,  à  propos  d’un  cas  d’E.  Dupré  et  Heuyer,  intitulé  :  Chorée 
chronique  intermittente  à  début  infantile  (2),  il  déclare  qu’il  y  a  lieu  de 
faire  des  réserves  sur  la  disparition  absolue  de  tout  signe  de  chorée  pen¬ 
dant  la  période  dite  de  rémission.  Depuis  sa  première  communication,  il 
a,  en  effet,  «  retrouvé  fréquemment  ces  chorées  persistantes  de  jeunes 
sujets  que  l’on  croyait  débarrassés  de  leur  chorée  et  qui,  à  certaines  pé¬ 
riodes,  manifestent  encore  un  léger  degré  d’agitation  motrice.  Celle-ci 
peut  même  être  difficile  à  distinguer  des  tics,  et  l’ont  voit  parfois  les  tics 
coexister  avec  les  désordres  moteurs  de  la  chorée  ». 

De  leur  côté,  MM.  Euzière  et  Margarot  ont,  en  1910,  rapporté  l’obser¬ 
vation  d'une  femme  de  40  ans  chez  qui,  à  6  ans,  était  apparu  un  épisode 
encéphalitique  ayant  laissé  à  sa  suite  de  la  cécité  et  de  l’arriération  men¬ 
tale.  Vers  16-17  ans,  se  sont  développés,  chez  elle,  des  troubles  moteurs 
étiquetés  chorée  de  Sydenham,  et  qui,  après  avoir  été  très  intenses,  ont 
peu  à  peu  diminué  sans  jamais  cesser.  A  noter,  de  plus,  le  caractère  «  par¬ 
kinsonien  »  de  certains  de  ces  mouvements,  l’existence  de  signes  pyra¬ 
midaux,  exagération  du  réflexe  rotulien,  signe  de  Babinski,  à  gauche  (3). 
Pour  eux,  la  chorée  persistante  est  toujours  due  à  des  lésions  organiques 
du  système  nerveux,  les  unes  antérieures  à  la  chorée,  comme  dans  leur 
cas,  les  autres  consécutives  à  elle,  qu’elles  soient  (H.  Claude)  ou  non  dé¬ 
pendantes  de  cette  affection. 

En  1926,  il  faut  signaler  le  cas  de  MM.  P.  F.  Armand-Delille  et  J.  Vi- 
bert.  Il  concerne  un  enfant  de  4  ans,  atteint,  depuis  six  mois,  de  chorée 

(1)  H.  Claude.  Deux  cas  de  chorée  persistante.  Société  de  Neurologie,  3  juin  1909  et 
1“'  juillet  1909,  in  Beuue  neurologique,  1909,  t.  I,  n»  12,  p.  804-805,  et  t.  II,  n»  14, 
p.  931-934.  —  Chorées  persistantes  et  tics.  Journal  de i  Praticiens,  1913,  8  novembre, 
n»  45,  p.  721-722. 

(2)  E.  Dupré  et  Heuyer.  Chorée  chronique  intermittente  à  début  infantile.  Société 
de  Neurologie,  2  avril  1914,  in  Revue  neurologiçiue,  t.  1,  n»  8,  p.  595-604. 

(3)  Euzière  et  Margarot.  Contribution  à  l’etude  de  la  chorée  chronique.  Réflexions 
sur  un  syndrome  choréique  chronique.  Montpellier  médical,  26  juin  1910,  n»  26,  p.  601- 
606.  —  Cf.  aussi  la  thèse  de  leur  élève  Brize.  Les  chorées  persistantes.  Thèse  Mont¬ 
pellier,  1910-1911,  n“  33. 
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Syphilis  héréditaire  ?  Peut-être,  car  la  réaction  de  Bordet-Wassermann 
est  positive  pour  le  sang.  Mais,  si  cette  hypothèse  est  exacte,  pourquoi  la 
même  réaction  est-elle  négative  pour  le  liquide  céphalo-rachidien  ? 
Encéphalite  léthargique  ?  Une  seule  raison  d’y  penser  :  l’hyperglycora- 
chie  (0  gr.  87)  (1). 

Le  dernier  cas,  et  non  le  moins  intéressant,  a  été  publié,  en  1934,  par 
MM.  Euzière,  J.  Vidal,  H.  Viallefont  et  J.  M.  Bert  (2),  et  concerne  une 
vieille  femme  sans  la  moindre  hérédité,  et  qui,  à  12  ans,  a  été  prise  de 
chorée.  «  Les  troubles  ont  persisté  4  à  5  ans,  mais  de  façon  très  irrégu¬ 
lière,  entrecoupés  de  longues  périodes  d’accalmie  pouvant  atteindre  six  à 
huit  mois.  »  A  15  ans,  menstruation,  ayant  paru  améliorer  l’état  de  la  ma¬ 
lade.  A  17  ans,  récidive.  A  19  ans,  rhumatisme  articulaire  aigu.  Une  fois 
mariée,  cette  dame  devient  enceinte  cinq  fois,  et,  à  chacune,  fait  une  ré¬ 
cidive.  Ce  qui  domine  chez  elle,  en  plus  des  mouvements  choréiques, 
améliorés  par  l’arsenic,  c’est  l’existence  d’une  réaction  méningée  d’ordre 
congestif  :  xanthochromie,  hyperalbuminose  (1  gr.  50),  réaction  de  Meyer, 
correspondant  à  une  poussée  évolutive,  accompagnée  d’azotémie  (Ogr.  85) 
sans  le  moindre  trouble  mental.  Comment  interpréter  ce  cas  ?  Assuré¬ 
ment,  il  s’agit,  non  de  chorée  de  Huntington,  mais  de  chorée  vraie, 
«  rhumatismale  »,  n’ayant  sans  doute  jamais  complètement  cessé,  procé¬ 
dant  par  poussées  évolutives,  et  qui  peut  être  considérée  comme  repré¬ 
sentant  une  forme  de  passage  entre  chorée  aiguë  et  chorée  chronique. 

Nous  avons  eu  nous-même  l’occasion  de  suivre  trois  cas  de  cet  ordre. 
Récemment,  l’un  de  nous  (3)  a  présenté  à  la  Société  de  Neurologie  un  de 
ces  cas  de  chorée  prolongée.  Ace  propos,  M.  le  Professeur  Barré  a  fait 
remarquer  que  les  chorées  prolongées  devenaient  plus  fréquentes  depuis 
quelque  temps  et  qu’il  avait  eu  l’occasion,  dans  ces  dernières  années, 
d’en  observer  un  certain  nombre  de  cas. 

Observation  I.  —  X...  Louis,  cinq  ans  et  demi,  vu  en  novembre  1913. 

Rien  à  signaler  dans  les  antécédents,  si  ce  n’est  que  sa  mère  est  nerveuse,  qu’il  a  plu¬ 
sieurs  frères  et  sœurs  lymphatiques  et  que  lui-même  a  toujours  été  délicat. 

Histoire  de  la  maladie.  —  En  1912,  ;i  la  suite  d’une  grippe  légère,  sont  apparus  divers 
troubles  nerveux  :  mouvements  choréiques,  ataxie,  strabisme  convergent,  attitude  incli¬ 
née  à  droite  de  la  tête  et  du  corps,  hémiparésie  droite.  Depuis  cette  époque  l’état  du 
jeune  X...  a  passé  par  des  alternatives  d’amélioration  et  d’aggravation,  et  l’a  conduit 
chez  de  nombreux  médecins,  dont  les  uns  ont  pensé  à  1’  «encéphalite  »,  d’autres  à  une 
chorée  molle,  à  une  polynévrite,  à  une  maladie  de  Friedreich  typique,  à  une  hérédo- 
ataxie  cérébelleuse. 

Etal  actuel.  — ■  Troubles  de  la  motilité.  La  démarche  est  difficile,  ataxique  même 
avec  tendance  à  la  chute.  Il  existe,  en  plus  :  1“  des  mouvements  choréiques  légers,  ces- 


(1)  P.  F.  Armand-Delille  et  J.  Vibert.  Chorée  prolongée  et  vraisemblablement 
d’origine  encéphalitique  chez  un  jeune  enfant.  Bulletins  et  Mémoires  delà  Société  médi¬ 
cale  des  Hôpitaux  de  Paris,  1926,  séance  du  10  décembre. 

(2)  Euzière,  J.  Vidal,  H.  Viallefont  et  J.  M.  Bert.  Sur  un  cas  de  chorée  chronique 
de  l’adulte  consécutive  à  une  chorée  de  l’enfance.  Bulletins  de  la  Société  des  Sciences 
médicales  et  biologiques  de  Montpellier,  1934,  XV,  n»  8,  p.  395-397. 

(3)  L.  Babonneix.  Chorée  persistante.  Société  de  neurologie,  séance  du  30  mars  1939  ; 
Revue  neurologique,  1939,  LXXI,  n»  4,  p.  421-423. 
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saut  la  nuit  ;  2"  une  attitude  forcée  de  la  tête,  inclinée  à  droite  et  tournée  en  avant  ;  3“  du 
tremblement  intentionnel  ;  4®  une  légère  paralysie  faciale  gauche.  La  parole  est  mono¬ 
tone,  un  peu  saccadée.  Les  réflexes  tendineux  sont  vifs. 

Il  n’y  a  pas  do  trépidation  spinale,  pas  do  signe  de  Brudzinski,  mais  un  signe  de  Ba¬ 
binski  net  surtout  à  droite. 

La  sensibilité  générale  est  intacte. 

Examen  des  yeux  (D’'  Dupuy-Dutemps).  —  Pas  de  lésion  du  fond  de  l’œil,  en  particu. 
ier,  ni  stase  papillaire  ni  atrophie  des  nerfs  optiques.  Réflexes  pupillaires  normaux. 
Strabisme  convergent  paralytique,  survenu  au  moment  de  la  première  atteinte  d’hémi¬ 
parésie  droite.  Ce  strabisme,  qui  ne  paraît  pas  avoir  varié  depuis,  est  dû  à  une  parésie 
accusée  du  droit  externe  gauche,  côté  opposé  à  celui  de  l’hémiparésic.  Secousses  nys- 
taginiformes  dans  la  position  latérale  des  yeux  (nystagmus  paralytique). 

On  ne  constate  ni  gros  troubles  trophiques  ou  sphinctériens,  ni  aitération  de  l'intel¬ 
ligence,  ni  lésions  de  la  colonne  vertébrale,  ni  modifications  des  réactions  électriques. 

En  présence  de  ce  cas,  nous  avons  pensé  qu’il  s’agissait  d’une  lésion 
protubérantielle.  Comment  expliquerautrement  la  paralysie  des  VI®  et VII® 
paires  gauches  contrastant  avec  l’hémiparésie  droite  ?  Cette  lésion,  à 
quoi  l’attribuer  ?  A  un  néoplasme  ?  On  pouvait  y  penser  et,  étant  donné 
l’aspect  cachectique  de  l’enfant,  admettre,  avec  les  réserves  d’usage,  l’hy¬ 
pothèse  d’un  tubercule  siégeant  sur  la  région  protubérantielle.  Mais  pour¬ 
quoi  cette  absence  de  signes  d’hypertension  intracrânienne  ?  A  une  ma¬ 
nifestation  de  l’hérédosyphilis?  Ayant  envisagé  ce  diagnostic,  nous  avons 
fait  pratiquer,  chez  le  père,  une  réaction  de  Wassermann,  qui  a  été  une 
fois  fortement  positive,  et  uneautre  fois  entièrement  négative...  D’ailleurs, 
il  n’existait,  à  notre  connaissance,  aucune  raison  valable  d’incriminer  le 
tréponème:  aucune  notion  de  spécificité,  aucune  constatation  de  «stig¬ 
mates  ».  Nous  avions  donc,  en  1914,  conclu,  par  exclusion  et,  sans  nous 
illusionner  beaucoup  sur  la  valeur  de  ce  terme,  à  une  «encéphalite» 
survenue  à  la  suite  de  la  grippe. 

Nous  avons,  depuis  lors,  perdu  de  vue  ce  petit  malade,  mais  nous  pou¬ 
vons  aujourd’hui  nous  demander  s’il  ne  s’agissait  pas  d’encéphalite  léthar¬ 
gique.  Ces  mouvements  choréiques  diurnes,  avec  alternatives  d’amélio¬ 
ration  et  d’aggravation  depuis  deux  ans,  ces  altitudes  forcées  de  la  tête, 
ces  troubles  de  la  parole,  lente,  monotone,  ce  strabisme,  ne  cadrent-ils 
point  avec  cette  hypothèse?  Sans  doute,  d’autres  signes  sont  d’interpré¬ 
tation  plus  délicate,  encore  qu’on  puisse  les  expliquer  par  des  locali¬ 
sations  spéciales  des  lésions  propres  à  l’encéphalite  léthargique. 

Obsernaiion  IL  —  J.  Robert,  18  ans. 

Antécédents  héréditaires  et  antécédents  personnels.  —  Les  parents  sont  en  bonne  santé. 
J.  est  fils  unique.  Il  est  venu  au  monde  dans  de  bonnes  conditions,  après  une  grossesse 
normale,  avec  un  poids  suffisant.  Les  premières  dents  sont  sorties  à  5-6  mois  ;  il  a  fait 
ses  premiers  pas  vers  un  an,  mais  a  été  un  peu  en  retard  pour  parler. 

A  3  ans,  il  a  eu  la  rougeole,  à  7  ans,  les  oreillons,  à  10  ans,  la  diphtérie. 

Un  oncle  paternel  est  interné  pour  arriération  mentale  et  épilepsie. 

Il  n’y  a  pas  d’antécédents  nets  de  seconde  génération  et,  en  particulier,  on  ne  note 
aucun  cas  de  chorée  dans  les  deux  familles. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Vers  Noël  1931,  chorée  de  Sydenham,  peut-être  précédée 
d’arthropathie  du  genou  droit  (?),  ayant  débuté  par  le  côté  droit  et  traitée  par  les  médi¬ 
cations  classiques  :  antipyrine,  liqueur  de  Boudin,  salicylate  de  soude.  Comme  les 
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mouvements  involontaires  continuaient,  le  médecin  de  famille  envoie  l’enfant  chez  le 
D'  Milith,  qui  le  garde  un  an  environ,  par  périodes  d’un  mois,  pour  cures  à  la  liqueur 
de  Boudin.  A  ce  moment,  il  n’y  a  eu  ni  arthropathies  ni  complications  cardiaques, 
mais  l’entourage  a  déjà  noté  de  la  salivation.  Le  strabisme  n’a  pas  attiré  l’attention.  Il 
n’y  avait  ni  fièvre  ni  trouble  de  l’état  général.  Malgré  le  traitement,  les  mouvements 
choréiques  ne  s’arrêtaient  pas,  l’enfant  nous  est  adressé. 

Depuis  cette  époque,  nous  ne  l’avons  jamais  perdu  de  vue,  parce  que,  de  temps  à 
autre,  il  venait  nous  demander  avis  pour  ce  symptôme,  qui  existait  à  l’état  isolé  et  qui, 
plus  ou  moins  marqué  et  toujours  prédominant  à  droite,  ne  disparaissait  pour  ainsi  dire 
jamais  complètement.  Les  médications  les  plus  diverses  ont  été  essayées  :  salicylate  de 
soude,  bleu  de  trypan,  en  injections  intraveineuses,  hyoscine,  antipyrine,  par  la  bouche, 
cicutine  en  injections  sous-cutanées,  cet  alcaloïde  ayant,  pour  la  famille,  mieux  réussi 
que  tous  les  autres. 

En  1936,  avec  M.  Guilly,  nous  constations  chez  lui  des  mouvements  choréiques 
typiques  prédominant  sur  le  membre  supérieur  droit,  où  ils  intéressent  surtout  les 
doigts,  l’avant-bras  et  certains  muscles  de  l’épaule  (grand  pectoral),  mais  atteignant 
aussi,  quoique  à  un  moindre  degré  :  1“  la  face,  et,  en  particulier,  l’orbiculaire  des  lèvres, 
les  muscles  de  la  langue  ;  2“  le  membre  inférieur  droit,  où  ils  se  localisent  aux  quadri- 
ceps,  aux  longs  péroniers  et  aux  extenseurs  des  orteils.  Il  existe  aussi  quelques  secousses 
choréiques  :  1“  des  muscles  abdominaux  ;  2“  des  doigts  et  des  orteils  du  côté  gauche. 

L’adiadococlnésie  est  bilatérale. 

Les  réflexes  de  posture  sont  plus  marqués  à  droite,  où  on  les  retrouve  nettement  sur 
le  tendon  du  biceps. 

La  force  musculaire  est  normale,  la  marche  possible,  quoiqu’un  peu  déformée  par 
instants,  l’équilibre  dans  la  station  verticale  parlait. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  font  défaut. 

Les  réflexes  tendineux  sont  faibles,  mais  ils  existent. 

Il  n’y  a  pas  de  signe  de  Babinski. 

L’examen  des  yeux  est  négatif,  abstraction  laite  d’une  légère  myopie. 

Les  troubles  mésocéphaliques,  de  même  que  le  hoquet,  font  défaut. 

A  la  ponction  lombaire,  albumine  :  0  gr.  25  ;  cellules  :  2,8  ;  B.-W.  négatif. 

En  1937,  M.  J.  Sigwald  retrouve  les  mêmes  mouvements  choréiques,  mais  l’adiadoco- 
cinésie  a  disparu  et  les  réflexes  de  posture  sont  redevenus  normaux. 

Etat  actuel.  —  J.  est  revenu,  il  y  a  une  huitaine  de  jours,  pour  : 

1”  redoublement  de  ses  mouvements  nerveux  ; 

2“  salivation. 

L’examen  du  système  nerveux,  abstraction  laite  de  quelques  légers  mouvements  cho¬ 
réiques,  localisés  au  membre  supérieur  droit  avec  un  peu  d’hypotonie  de  ce  côté,  et  de 
Vabolilion  des  réflexes  abdominaux  inférieurs,  n’aboutit  qu’à  des  résultats  négatifs  :  il 
n’y  a  ni  troubles  pyramidaux,  ni  manifestations  cérébelleuses,  ni  phénomènes  parkin¬ 
soniens,  ni  signes  d’hypertension  intracrânienne.  Les  réflexes  tendineux  sont  vifs,  mais 
égaux  des  deux  côtés,  la  sensibilité  et  les  fonctions  sensorielles,  normales,  si  l’on  ne  tient 
pas  compter  d’un  léger  degré  de  myopie. 

L’intelligence  est  normale,  le  caractère  «  un  peu  batailleur  ». 

Le  malade  n’ayant  été  vu  qu’en  consultation,  une  ponction  lombaire  n’a  pu  être  faite. 

L’état  général  est  excellent,  le  développement,  suffisant,  les  caractères  sexuels  secon¬ 
daires,  très  nets.  Les  battements  cardiaques  sont  un  peu  sourds,  sans  qu’on  puisse,  à 
proprement  dire,  parler  de  souille.  La  tension  artérielle  est  de  14-8.  Il  n’y  a,  chez  le 
jeune  J.,  aucun  signe  de  spécificité  héréditaire  ni  de  tuberculose.  Les  urines  ne  contien¬ 
nent  ni  sucre  ni  albumine. 

En  somme,  chorée  persistante,  puisqu’elle  dure  depuis  neuf  ans,  qui, 
pour  le  moment,  ne  peut  être  étiquetée  chorée  chronique  de  Huntington, 
mais  qui,  si  l’on  tient  compte  :  1°  de  son  caractère  évolutif  ;  2°  de  la  sali¬ 
vation  qui  accompagne  les  poussées  aiguës  ;  3®  de  l’évolution  des  mouve- 
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ments  volontaires,  qui  tendent  à  prendre,  par  instants,  le  caractère  ryth 
mique  ;  4°  du  faciès  légèrement  figé,  peut,  avec  les  réserves  d’usage,  être 
rattachée  à  l’encéphalite  léthargique. 

ObservaUun  III.  — G. ..Renée,  13  ans,  nous  est  envoyée  par  M.  le  D' Gaullieur  l’Hardy, 
le  3  juin  1932,  pour  chorée  datant  de  deux  mois. 

A.  H.  el  .1.  P.  —  Ils  sont  sans  intérêt. 

Hisloire  de.  la  maladie.  —  La  maladie  a  débuté,  en  avril  1932,  par  quelques  phéno¬ 
mènes  généraux  :  malaise,  fatigue,  arthralgies  du  genou  droit,  et,  surtout,  par  des 
troubles  nerveux  :  céphalée,  nausées,  secousses  électriques,  diplopie,  celle-ci  ayant  duré 
trois  semaines. 

Quelques  jours  plus  tard,  la  main  devient  maladroite,  la  fourchette  échappe  des 
doigts  :  le  médecin,  appelé,  fait  le  diagnostic  de  chorée  aiguë. 

Elal  actuel — II  existe  surtout  des  manifestations  molric('s,dontlesplusnettes  sont  :1a 
diminution  de  force  de  la  main  droite  et  l’existence  de  mouvements  choréiques  discrets. 

Les  réflexes  tendineux  sont  conservés  ;  le  signe  de  Babinski  fait  défaut. 

Si  la  sensibilité  objective  semble  normale,  l’enfant  se  plaint  : 

1“  d’engourdissement  passager  du  côté  droit  ; 

2“  de  douleurs  du  genou  et  du  mollet  droits  ; 

3“  de  gêne  pour  écrire,  la  main,  au  bout  de  quelques  minutes,  se  contractant  comme 
s’il  s’agissait  de  crampe  des  écrivains. 

A  noter  encore  l’existence  d’un  signe  de  Romberg  manifeste. 

On  ne  trouve  aucun  élément  de  la  série  encéphalitique  :  ptosis,  salivation,  myoclo¬ 
nies,  etc. 

L’état  général  est  satisfaisant,  les  fonctions  cardiaques  normales,  la  T.  A.  de  12  1/2- 
7  1  /2.  Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine. 

Une  série  d’injections  intraveineuses  de  salicylate  de  soude,  prescrite  aussitôt,  dé¬ 
termine  une  amélioration  marquée  durant  plusieurs  mois,  bien  que  les  mouvements 
choréiques  persistent,  quoique  très  atténués. 

En  novembre,  l’enfant  est  admise  dans  notre  service.  Les  symptômes  dominants  sont 
toujours,  en  plus  de  quelques  mouvements  choréiques,  les  phénomènes  cérébelleux  inté¬ 
ressant  les  membres  du  côté  gauche,  mais  plus  l’inférieur  que  le  supérieur  ;  dysmétrie, 
passivité,  tremblement  intentionnel.;  la  difficulté  de  la  marche,  de  type  cérébello- 
spasmodique.  Les  réflexes  abdominaux  font  défaut.  La  station  verticale,  les  yeux 
fermés,  est  impossible. 

Il  n’y  a  pas  de  troubles  du  langage. 

On  ne  trouve  aucun  signe  d’hypertension  intracrânienne.  L’examen  des  yeux,  effec¬ 
tué  à  diverses  reprises,  par  M.  Dupuy-Dutemps,  par  M.  Coutela  et  par  M""'  Weisman- 
Netter,  est,  en  effet,  toujours  resté  négatif. 

A  la  ponction  lombaire,  liquide  clair,  sans  hypertension  :  0  gr.  30  d’albumine.  A  la 
cellule  de  Nageotte,  1  leucocyte  8  par  mmc. 

La  réaction  de  Wassermann  est  négative  pour  le  sang.  La  réaction  du  benjoin  donne 
les  chiffres  suivants  :  0000022222222220. 

En  janvier  1934,  arthrite  aiguë  du  genou  droit,  avec  présence  d’un  petit  épanchement, 
élévation  légère  de  la  température  locale,  existence  d’un  point  douloureux  situé  à  la 
partie  antéro-interne  du  plateau  tibial  droit,  diminution  des  mouvements  actifs  et  pas¬ 
sifs,  atrophie  discrète  de  la  cuisse  droite,  sans  adénopathie  inguinale,  sans  vulvo-vagi- 
nite.  Le  D''  Fayot  conclut  à  une  arlhrile  rhumatismale,  qui  cède  en  une  semaine  au  trai¬ 
tement  salicylé. 

Le  13  mars,  tout  est  rentré  dans  l’ordre  et  il  n’existe  aucun  trouble  nerveux,  sauf,, 
peut-être,  un  faciès  légiremenl  figé. 

Le  3  mai  1934,  l’enfant  nous  est  ramenée  parce  qu’elle  ne  peut  plus  marcher.  Les 
symptômes  principaux  sont  alors  :  une  difficulté  de  la  marche,  qui  est,  en  plus,  ébrieuse,. 
avec  tendance  à  la  chute  du  côté  gauche  ;  un  signe  de  Babinski  bilatéral  ;  une  ébauche 
de  triple  retrait  à  gauche  (?). 
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Le  17  mai,  domine  un  syndrome  cérébello-spasmodique,  avec  grosse  dysmétrie  des 
memlires  inférieurs,  parésie  des  fléchisseurs  du  membre  inférieur  gauche,  exagération 
des  réflexes  rotuliens,  qui  sont  peut-être  même  polycinétiques,  ébauche  de  clonus  à 
droite,  manifeste  à  gauche,  signe  de  Babinski  à  gauche,  hypotonie  du  pied  droit,  démar¬ 
che  difficile,  par  grandes  enjambées  irrégulières,  les  jambes  écartées,  la  gauche  étant 
lancée  au  loin  avec  brusquerie  et  maladresse,  le  pied  correspondant  frottant  le  sol  par  la 
le  bord  externe,  signe  de  Homberg  ;  l’équilibre  ne  peut  d’ailleurs  être  gardé,  même  les 
yeux  ouverts. 

Aux  membres  supérieurs,  dysmétrie  légère,  tremblement  intentionnel  du  membre 
supérieur  gauche,  qui  est  peut-être  le  siège  de  mouvements  involontaires. 

11  n’y  a  ni  paralysie  des  nerfs  crâniens,  ni  phénomènes  oculaires,  ni  modifications  du 
psychisme,  ni  signes  nets  d’hystérie,  ni  stigmates  d’hérédosyphilis,  ni  manifestations 
cardiaques,  mais  : 

1“  Un  état  subfébrile,  en  rapport,  au  moins  partiel,  avec  un  mauvais  état  de  la  gorge, 
les  amygdales  étant  tuméfiées  et  enflammées  ; 

2“  une  aboHiiun  des  réflexes  abdominaux  ; 

3“  des  troubles  de  la  sensibililé  profonde,  surtout  à  gauche  (perte  de  notion  de  position 
des  orteils). 

Le  23  juin,  les  phénomènes  pyramidaux  sont  devenus  encore  plus  nets  r  démarche 
spasmodique,  réflexes  des  membres  inférieurs  vifs,  polycinétiques,  clonus  inépuisable 
à  droite,  s’arrêtant  vite  à  gauche,  signe  de  Babinski  bilatéral  ;  les  troubles  cérébelleux 
existent  toujours,  mais  sont  en  légère  diminution. 

Le  12  février  1935,  à  l’examen  effectué  avec  M.  J.  Sigwald,  nous  constatons  qu’il 
existe  encore  quelques  mouvements  choréiques  aussi  bien  aux  membres  supérieurs 
qu’aux  membres  inférieurs. 

La  marche  est  possible,  quoique  saccadée,  sans  déviation  les  yeux  fermés.  11  n’y  a 
pas  d’élargissement  de  la  base  de  sustentation.  Le  signe  de  Bomberg  sensibilisé  fait 
défaut.  Les  réflexes  rotuliens  sont  normaux,  le  réflexe  cutané  plantaire,  normal, les  ré¬ 
flexes  achilléens,  très  faibles,  de  même  que  ceux  des  membres  supérieurs.  Les  troubles 
cérébelleux  se  réduisent  à  une  ébauche  d’épreuve  de  Stewart-Holmes  bilatérale  et  à  un 
peu  d’hypotonie  du  membre  supérieur  droit. 

Le  17  octobre  1935,  la  marche  est  meilleure,  mais  le  signe  de  Babinski  est  toujours  net 
à  gauche. 

Le  3  décembre  1935,  nouvelle  poussée  fluxionnaire  des  genoux. 

Le  l®'  décembre  1936,  avec  M.  J.  Sigwald,  nous  notons  une  démarche  saccadée,  avec 
hésitation  à  l’occasion  des  changements  de  mouvements  et  léger  déséquilibre.  Le  signe 
de  Romberg  fait  défaut.  La  force  des  fléchisseurs  des  membres  inférieurs  est  un  peu  dimi¬ 
nuée.  Les  réflexes  des  membres  inférieurs  sont  assez  forts,  mais  il  n’y  a  pas  de  clonus. 
On  constate  une  légère  dysmétrie  des  membres,  un  signe  de  Stewart-Holmes  très  mar¬ 
qué  des  deux  côtés  et,  à  gauche,  de  l’adiadococinésie.  Les  réflexes  abdominaux  font 
défaut. 

En  mars  1937,  avec  M.  Gisselbrecht,  nous  faisons  les  constatations  suivantes  : 

Troubles  moteurs.  La  démarche  est  incertaine  etle  signe  de  Romberg,  manifeste.  Très 
légère  diminution  de  la  force  musculaire  des  extenseurs  du  pied. 

Réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs  très  vifs  à  gauche  et,  par  instants,  polyci¬ 
nétiques.  Aux  membres  supérieurs,  aucune  anomalie.  Les  réflexes  abdominaux  font 
défaut,  les  réflexes  pubiens  sont  conservés.  De  même,  le  réflexe  nauséeux  du  voile. 

Réflexe  oculo-cardiaque  :  ralentissement  de  16  à  la  minute. 

Réflexe  pilo-moteur  :  l’horripilation  est  moins  forte  à  gauche. 

Le  faciès  est  légèrement  figé. 

La  manœuvre  d’Oppenheim  est  positive  des  deux  côtés. 

Le  signe  de  Babinski  existe,  la  zone  réflexogène  remontant  à  deux  travers  de  doigt 
sur  la  lace  dorsale  externe  du  pied. 

H  n’y  a  aucun  trouble  de  la  sensibilité, aucun  trouble  viscéral.  A  noter,  toutefois,  que: 

1“  La  fréquence  du  pouls  varie  de  20  à  la  minute  suivant  le  clinostatisme  ou  l’ortho¬ 
statisme  ; 
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2“  Au  moment  des  règles,  surviennent  des  arthralgies  localisées  aux  genoux  et  aux 
chevilles,  et  qui  disparaissent  au  bout  d’ un  ou  deux  jours. 

En  somme,  syndrome  cérébello-spasmodique,  procédant  par  poussées, 
qui  a  débuté  par  des  mouvements  choréiques  si  nets  que  des  neurologistes 
de  la  valeur  de  M.  J.  Lhermitte  ont  fait,  d’une  façon  ferme,  le  diagnostic 
de  danse  de  Saint-Guy.  Ce  diagnostic  a  paru  confirmé  par  l’apparition 
ultérieure,  à  diverses  reprises,  d’arthrites  «  rhumatismales  »  du  ge¬ 
nou. 

Quant  à  la  cause  du  syndrome,  elle  est  bien  malaisée  à  déterminer  : 
sclérose  en  plaques  au  début  ou  encéphalite  léthargique  ?  En  faveur  de 
la  première  hypothèse,  on  peut  faire  valoir  l’association,  aux  phénomènes 
cérébelleux,  de  troubles  pyramidaux,  l’existence  de  secousses  électriques, 
l’absence  des  réflexes  abdominaux,  les  caractères  de  la  réaction  du  ben¬ 
join  ;  en  faveur  de  la  seconde,  la  diplopie  initiale,  d’une  part,  le  faciès 
légèrement  figé,  de  l’autre. 


De  l'analyse  de  ces  quelques  cas,  tant  personnels  que  de  ceux  que 
nous  avons  pu  trouver  dans  la  littérature,  quelles  conclusions  tirer? 

La  première,  c’est  qu’il  faut  ne  retenir  que  ceux  où  il  s'agit  de  mouve¬ 
ments  choréiques  succédant  immédiatement  à  une  chorée  aiguë,  la  prolon¬ 
geant,  en  quelque  sorte.  Ainsi,  on  éliminera  : 

1°  les  autres  mouvements  involontaires  ;  athétose,  tics,  spasme  de  tor¬ 
sion,  etc  avec  lesquels  les  anciens  auteurs  les  ont  si  souvent  con¬ 
fondus  ; 

2®  les  chorées  de  Huntington  survenues  à  l'âge  mûr  chez  d’anciens  choré¬ 
iques  ; 

3®  les  chorées  sgmptomaliques  d’une  syphilis  cérébrale  ou  d'une  paralysie 
générale  infantile. 

Ces  éliminations  une  fois  faites,  il  reste  très  peu  de  cas  probants. 

La  seconde,  c'est  que  les  chorées  prolongées  relèvent  de  plusieurs 
causes. 

Les  unes  sont  d'origine  purement  psychique.  Nous  n'en  avons  pas  rap¬ 
porté  de  cas,  mais  le  Hutinel  nous  en  avait  souvent  montré,  et  il  insis¬ 
tait  beaucoup  sur  la  nécessité,  en  cas  de  chorée  prolongée,  d’un  isolement 
prolongé,  rejoignant  ainsi  Cramer,  pour  qui  cet  isolement  sert  de  moyen 
à  la  fols  diagnostique  et  thérapeutique. 

Les  autres  sont  de  nature  organique.  Ici,  il  faut  distinguer  au  moins 
deux  groupes  de  faits  : 

1®  Ceux  qui  relèvent  de  Y  encéphalite  léthargique  (P.  Armand-Delille  et 
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Vibert,  L.  Babonneix,  H.  Claude),  comme  en  témoignent  les  symptômes 
suivants  :  salivation,  paralysies  oculaires,  faciès  figé,  transformation  des 
mouvements  qui,  de  choréiques,  tendent,  avec  les  années,  à  prendre  le 
type  parkinsonien  ; 

2“  Ceux  qui  peuvent,  avec  les  réserves  d’usage,  être  considérés  comme 
marquant  le  début  d’une  sclérose  en  plaques. 


CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE 
DE  LA  PHYSIOPATHOLOGIE  DES  LOBES 
FRONTAUX 


L.  BARRAQUER 

Médecin  Chef  du  service  de  Neurologie  de  ÏHôpilal  de  la  Sainte-Croix 
et  Saint-Paul 

(Barcelone) 

La  Physiopathologie  des  lobes  frontaux  est  restée  inconnue  jusqu'à  une 
époque  relativement  récente.  Auparavant,  on  affirmait  que  les  circonvo¬ 
lutions  préfrontales  étaient  muettes. 

De  nos  jours,  on  connaît,  par  les  investigations  de  certains  neurolo¬ 
gues,  plusieurs  fonctions  frontales,  dont  la  découverte  a  été  due,  soit  à 
des  lésions  cliniques  qui  les  ont  mises  en  relief,  soit  à  des  travaux  d’ex¬ 
périmentation.  Mentionnons  la  moria  de  Jastrowitz  ou  Witzelschut  de 
Oppenheim,  le  puérilisme  enfantin  de  Dupré,  la  somnolence  et  la  torpeur 
intellectuelle  de  Baruk,  et,  finalement,  les  états  démentiels  et  l’aphasie 
motrice  de  Thomas,  Lhermitte  et  Puusepp. 

La  désorientation  dans  l’espace  a  été  décrite  par  P.  Marie  et  Béhague. 
En  1933,  j’ai  fait  connaître  {Rev.  de  Neur.)  le  résultat  de  mes  propres  expé¬ 
riences  dans  ce  même  sens  sur  le  pigeon  voyageur  et  sur  le  lapin. 

A.  Austregesilo  et  A.  Borges  Fortes  ont  publié  {L'Encéphale,  193&)  le 
syndrome  de  déséquilibre  et  ataxie  frontale  ou  pseudo  manifestations 
cérébéllo-vestibulaires,  fondé  sur  leurs  expériences,  vraiment  attachantes, 
faites  sur  le  chien. 

P.  Delmas-Marsalet  a  fait  connaître  {L’Encéphale,  1936)  des  travaux 
non  moins  importants  dans  le  rapport  qu’il  a  présenté  au  Congrès  de 
Neurologie  de  Londres  en  1935. 

Plusieurs  altérations  fonctionnelles  des  centres  nerveux  sont  constatées, 
dont  on  ne  peut  pas  signaler  d’une  façon  indubitable  la  topographie  de 
la  lésion  causale.  Oppenheim  avoue  qu’il  trouve  presque  tout  à  fait  impos¬ 
sible  d’établir  une  différence  entre  Vataxie  frontale  et  V ataxie  cérébelleuse. 
Dans  un  cas  de  Hitzig,  mentionné  aussi  par  Austregesilo  et  Borges  For¬ 
tes,  la  similitude  clinique  était  telle  qu’un  diagnostic  de  tumeur  du  cervelet 
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fut  établi,  après  un  examen  consciencieux.  On  découvrit,  à  l'autopsie,  une 
tumeur  du  lobe  frontal. 

Il  y  a  quelques  semaines,  on  admit  au  Service  d’Enfants  de  notre  Hôpi¬ 
tal,  une  fillette  de  8  ans,  avec  le  diagnostic  de  tumeur  du  cervelet.  Appelé 


Fig.  1  b. 

Fig.  1  aelb.  -  Sarcome  frontal  droit-  Désorientation.  Hémiparésie  gauche.  Pâleur  de  la  papille. 
Syndrome  précédé  de  céphalalgie,  vomissements  et  ataxie. 


à  l’explorer,  je  fus  frappé  par  un  ensemble  de  faits,  dont  le  plus  mar¬ 
quant  était  une  hypotonie  musculaire,  avec  hémiparésie  gauche  et  pâleur 
de  la  papille.  La  céphalalgie  et  les  vomissements  avaient  précédé  et  accom¬ 
pagnaient  ce  syndrome.  De  tous  ces  symptômes,  le  déficit  du  tonus  mus¬ 
culaire  me  paraît  le  plus  digne  de  remarque,  surtout  par  son  exagération 
et  parce  qu’il  était  accompagné  de  la  désorientation.  La  fillette  succomba 
à  une  craniectomie  et  l’autopsie  consécutive  permit  de  découvrir  une 
tumeur  énorme  du  lobe  frontal  droit  (fig.  1)  ;  le  cervelet  fut  trouvé  abso- 
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2.  —  Marche  en  cercles  progressive,  obtenue  expérimentalement  sur  le  chat. 


iç.  3.  —  Traumatisme  crunio-encéphalique  par  projectile,  av« 
Ironlul  conséculir,  composé  de  crises  de  déviation  conjuguée 
(debout)  sur  lui-même  et  désorientation. 


ec  orifices  d’entrée  et  de  sortie.  Syndromes 
du  regard  et  de  la  face,  rotation  du  corps 
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Jument  normal.  L’iiypotonie  musculaire  était  donc  d’origine  exclusive¬ 
ment  frontale. 

Austregesilo  et  Borges  Fortes,  en  publiant  les  résultats  de  leurs  expé¬ 
riences,  obtenues  sur  des  chiens  par  l’ablation  du  lobe  frontal,  remarquent 
qu  elles  démontrent  la  réalité  de  la  marche  en  cercles.  J’ai  cité  moi-même 
{Rev.  Neur.,  1933)  une  observation  semblable  faite  sur  le  chat. 

Dans  le  cas  que  je  fis  connaître  alors,  la  marche  avait  lieu  en  ligne  pro¬ 
gressive  (fig.  2).  Une  de  mes  expériences,  sur  la  bête  privée  de  son  lobe 
frontal,  eut  lieu  sur  le  toit  en  tuiles  delà  maison,  lieu  d’élection  du  chat 
quand  il  avait  un  cerveau  intact.  Arrivé,  dans  son  avance  en  cercles  suc¬ 
cessifs,  au  bord  du  toit,  je  fus  forcé  de  le  retenir,  car  il  aurait  été  incapa¬ 
ble  d’empêcher  lui.-même  sa  chute  de  toute  la  hauteur  de  l’édifice. 


Fig.  4.  —  Esquilles  d’os  et  eheveux  retirés  du  cerveau  par  intervention  chirurgicale  (avec  plein  succès). 

Les  relalions  anatomiques  entre  le  lobe  frontal  et  le  cervelet  sont 
parfaitement  connues  maintenant,  grâce  aux  travaux  de  von  Monakow, 
Kanova,  Mingazzini  et  Taffani. 

Quant  à  l'orientation  dans  l’espace  (P.  Marie),  elle  est  sans  doute  pré¬ 
sidée  par  les  lobes  frontaux  et  sa  physiologie  se  trouve  conditionnée  par 
les  corrélations  nerveuses  mentionnées,  ce  que  j’ai  tâché  de  mettre  en 
relief  en  rapportant  mes  expériences  antérieures. 

Il  m’a  été  donné  de  constater,  dans  un  cas  humain,  la  coexistence  de 
troubles  des  deux  sortes,  c’est-à-dire,  la  marche  en  cercles  et  la  désorien¬ 
tation.  En  fait,  il  s’agissait  d’une  autre  fillette,  celle-ci  âgée  de  14  ans. 
Elle  fut  amenée  à  notre  Hôpital  à  cause  d'une  blessure  cranio-encépha- 
lique  frontale  gauche  (fig.  3).  Cette  malade  présentait  un  syndrome  bien 
curieux,  composé  de  crises  de  discrète  obnubilation  et  de  marche  en  cer¬ 
cles.  A  la  fin  de  ces  accès,  l’état  sensoriel  de  la  malade  était  tout  à  fait 
normal,  mais  sa  désorientation  dans  l’espace  devenait  manifeste.  Ce  trouble 
diminuait  à  mesure  que  l’accès  s’éloignait  dans  le  temps. 

Le  cas  en  question  fournit  l’occasion  de  constater  objectivement  les  lé¬ 
sions  frontales  :  la  craniectomie,  pratiquée  par  le  Docteur  L.  Bosch  Avi- 
lés  avec  le  succès  le  plus  complet,  permit  d’enlever  plusieurs  esquilles  et 
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fragments  d’os,  ainsi  que  des  cheveux,  incrustés  dans  la  substance  céré¬ 
brale  (fig.  4). 

Bien  que  minimes,  il  m’a  paru  intéressant  de  publier  des  exemples 
humains  et  zoologiques  plutôt  peu  fréquents  et  qui  ont  la  valeur  de  faits 
indéniables. 
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A  PROPOS  D’UN  CAS  DE  DYSOSTOSE  CRANIO- 
FACIALE  HÉRÉDITAIRE  ET  FAMILIALE 

(MALADIE  DE  CROUZON) 


A.  AUSTREGESILO 

Professeur  titulaire  de  Clinique  neurologique  à  l’Univereité  du  Brésil 


A.  BORGES  FORTES 

Doceut  et  Assistant  à  la  Cllnit,ue  neurologique 
(Rio  de  Janeiro) 

Le  progrès  fait  par  les  études  anatomo-pathologiques  du  système  osseux 
et  la  connaissance  de  plusieurs  lois  qui  régissent  les  dysostoses  ont  permis 
que  la  pathologie  des  os  puisse  être  maintenant  interprétée  de  façon  plus 
claire.  Les  affections,  qui  déterminent  des  modifications  de  la  forme  du 
crâne,  furent  pendant  longtemps  considérées  comme  étant  des  manifesta¬ 
tions  de  la  syphilis  héréditaire.  Cependant,  sous  l’impulsion  donnée  par 
Virchow  aux  études  des  dysostoses  crâniennes,  les  idées  se  sont  modifiées 
radicalement  et  le  concept  de  la  syphilis  héréditaire,  comme  facteur  patho¬ 
logique  des  malformations  congénitales  des  os  de  la  tête,  a  perdu  beau¬ 
coup  de  terrain.  L’auteur  allemand  ci-dessus  cité  a  divisé  toutes  les 
déformations  congénitales  du  crâne  en  quatre  groupes  principaux  : 

1®  macrocéphalie  (tête  grande)  ; 

2°  microcéphalie  (tête  petite)  ; 

3°  hrachycéphalie  (tête  courte  ou  plate)  ; 

4®  dolichocéphalie  (tête  allongée). 

Parmi  les  crânes  du  dernier  groupe,  figurent  les  oxycéphaliques  ou 
crânes  en  forme  de  tours  bien  caractérisée,  comme  la  nomenclature  l’indi¬ 
que,  par  l’existence  d’une  grande  saillie,  d’une  grande  dilatation,  véritable 
hernie  ou  bosse  de  la  région  de  la  fontanelle  fronto-pariétale  et  de  la 
partie  supérieure  de  l’os  frontal.  Bien  que  celte  hypsicéphalie  ait  attiré 
l’attention  de  la  part  de  différentes  écoles,  il  est  juste  de  faire  remarquer 
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que  les  cliniciens  français  ont  contribué  par  de  nombreuses  études  à 
l'éclaircissement  de  ces  anomalies  crâniennes. 

Crouzon  a  décrit  une  forme  spéciale  de  dysostose  crânienne  familiale, 
quelquefois  aussi  héréditaire,  qui  s’accompagne  de  perturbations  ocu¬ 
laires,  d’anomalies  des  maxillaires  et  du  nez  très  caractéristiques.  Cette 
maladie  fut  dénommée  par  le  clinicien  français,  dysostose  cranio-faciale 
familiale,  mais  elle  est  aussi  connue  sous  le  nom  de  maladie  de  Crouzon. 

La  dysostose  cranio-faciale  familiale. 

A  la  séance  du  10  mai  1912,  Crouzon  a  présenté,  à  la  Société  Médicale 
des  Hôpitaux  de  Paris,  deux  malades  (mère  et  fils)  «atteints  d'une  mal¬ 
formation  curieuse,  atteignant  le  crâne  et  la  face,  portant  surtout  sur  le 
système  osseux»,  et  depuis  lors  d’autres  cas  furent  publiés  en  différents 
pays.  Chatelin  (1914)  a  fait  une  thèse  de  doctorat  sur  cette  nouvelle 
espèce  nosologique  et  s’est  surtout  efforcé  de  la  différencier  de  l’oxycé- 
phalie  pure,  si  bien  étudiée  par  Bertolotli.  Crouzon,  Comby  (1915),  Apert 
et  Bigot  (1921),  Hernandez  Loeches(de  Cuba),  Debré  et  M"e  Petot  (1926), 
Allouche  (1932),  ont  aussi  publié  des  cas,  tous  familiaux  ou  héréditaires. 
Comby  (1926)  a  signalé  la  première  observation  de  dysostose  cranio- 
faciale  isolée,  non  familiale  et  non  héréditaire.  Peu  de  temps  après, 
Crouzon,  Roubinovitch,  Foulon  et  Gilbert  Dreyfus  (1927),  Seval  et  Horacio 
Ferrer  (1928)  ont  rapporté  plusieurs  cas  de  la  maladie  qui  nous  occupe. 
En  1929,  Régnault  en  fit  une  méticuleuse  étude  anthropométrique.  Monthus 
et  Chenevière,  la  même  année,  ont  présenté  à  la  Société  d’Ophtalmologie, 
une  observation  clinique  de  dysostose  cranio-faciale.  R,  P.  de  Barros  et 
Carlos  Gama  (Brésil),  en  1938,  rapportèrent  un  autre  cas  non  familial. 

Quelques  publications  sur  l’oxycéphalie  furent  faites  en  Amérique  du 
Nord  et  beaucoup  de  ces  observations  semblent  pouvoir  être  considérées 
comme  des  cas  de  maladie  de  Crouzon.  Parmi  ces  travaux,  nous  détachons 
ceux  de  A,  W.  Jacobsen  (1930),  de  William  Sharpey  (1916),  qui  proposa 
la  technique  d’une  intervention  chirurgicale  afin  d’atténuer  l’hypertension 
des  oxycéphaliques,  de  A,  E,  Bennett,  J,  J.  Keegan  et  H,  B.  Hunt  (1936). 

Symptomatologie. 

La  dysostose  décrite  par  Crouzon  se  caractérise  par  trois  sortes  de 
modifications  intéressant  la  tête: 

1°  déformations  crâniennes; 

2°  déformations  faciales  ; 

3°  troubles  oculaires. 

Les  déformations  crâniennes  sont  représentées  par  une  bosse  frontale 
qui  se  développe  sur  la  grande  fontanelle  fronto-pariétale  et  la  partie 
supérieure  de  l’os  caluarium.  Cette  saillie  particulière  aux  crânes  oxycé¬ 
phaliques,  dénommée  aussi  en  tour  (turricéphalie),  peut  manquer,  être 
peu  élevée  ou  à  peine  ébauchée.  Crouzon  insiste  sur  ce  que  cette  défor- 
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malion  s’approche  plus  du  type  trigonocéphalique  et  n’est  pas  le  symptôme 
le  plus  important  de  la  maladie  qu’il  a  décrite.  Du  haut  de  la  bosse, 
tombent  à  pic  les  pariétaux  ;  quant  au  front,  généralement  large,  il 
descend  presque  verticalement  et  présente  une  grande  hauteur.  Quelque¬ 
fois  l’on  peut  observer  l’existence  d’une  crête  qui  se  prolonge  dans  le 
sens  sagittal  sur  la  ligne  médiane  de  l’os  frontal.  D’autres  fois,  la  fonta¬ 
nelle  bregmatique  ne  s’ossifie  que  tardivement. 

Au  lieu  d’être  dolichocéphale,  le  crâne  peut  se  présenter  comme  bra¬ 
chycéphale. 

Le  squelette  ou  partie  osseuse  faciale  montre  également  de  grandes 
modifications:  d’abord  le  recul  de  la  paroi  supérieure  des  orbites,  résul¬ 
tant  de  la  position  presque  verticale  des  grandes  ailes  du  sphénoïde,  ce 
qui  réduit  considérablement  la  capacité  de  ces  cavités.  L’espace  interor¬ 
bitaire  est  plus  large  que  dans  les  conditions  normales.  Le  nez  se  présente 
arqué,  la  pointe  grosse  donne  à  la  face,  quand  elle  est  vue  de  côté,  un 
profil  d’oiseau  ou  de  bec  de  perroquet.  La  lèvre  supérieure  est  de  dimen¬ 
sion  réduite,  très  courte.  Le  maxillaire  inférieur  est  large  et  en  progna¬ 
thisme  si  accentué  qu’il  peut  projeter  l’arcade  dentaire  inférieure  à  trois 
ou  quatre  centimètres  en  avant  de  l’arcade  supérieure  (menton  en 
galoche).  La  voûte  palatine  a  une  forme  arquée  ou  ogivale  ;  quelquefois 
l’on  observe  une  gueule  de  loup  unilatérale  cicatrisée  ou  soudée.  De  telles 
anomalies  faciales  paraissent  être  le  résultat  de  l’atrophie  de  tout  l’os 
maxillaire  supérieur,  ce  qui  semble  encore  plus  évident  lorsque  l’on 
vérifie,  par  la  radiologie,  la  disparition  ou  la  réduction  de  volume  des  sinus 
maxillaires. 

Quelquefois,  les  profondes  transformations  du  squelette  de  la  face 
gênent  d’une  façon  accentuée  la  respiration  ;  il  en  était  ainsi  dans  un  des 
cas  rapportés  par  Bennett,  Keegan  et  Hunt. 

Les  yeux  sont  saillants,  volumineux,  projetés  en  avant;  une  grande 
exophthalmie  existe  en  raison  des  dimensions  réduites  des  cavités 
orbitaires  ;  il  y  a  presque  toujours  du  strabisme  divergent  à  côté  de 
l’exophtalmus. 

L’examen  radiographique,  bien  étudié  dans  la  thèse  de  Chatelin, 
permet  de  faire  une  reconstitution  in  vivo  de  l’anatomie  pathologique  de 
cette  affection  et  fournit  encore  de  précieux  documents  sur  sa  pathogénie. 
A  ce  point  de  vue,  les  images  cranio-faciales  de  profil  montrent  sur  la 
calotte  crânienne,  à  première  vue,  la  bosse  frontale,  au  niveau  de  laquelle 
l’on  aperçoit  nettement  l’amincissement  de  la  paroi  osseuse.  Cette  finesse 
de  la  table  osseuse  est  très  prononcée  à  l’endroit  le  plus  élevé  de  la  bosse. 
La  région  occipitale  n’est  pas  atteinte  et  l’os  reste  épais. 

Au  long  de  la  suture  métopique  de  l’os  frontal,  l’on  observe  une  crête 
osseuse. 

L’on  note  aussi,  sans  difficulté,  des  signes  nets  d’hypertension  intra¬ 
crânienne,  se  traduisant  par  de  nombreuses  et  profondes  impressions 
digitiformes  ou  cérébriformes  ;  elles  donnent,  à  la  face  interne  du  crâne, 
un  aspect  feuilleté.  Les  lignes  de  sutures  s’effacent  par  suite  de  la  sou- 
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dure  prématurée  (synostose).  Les  sinus  frontaux  présentent  des  dimen¬ 
sions  réduites  ou  même  disparaissent.  L’on  observe  aussi  des  altérations 
sur  la  face  endocranienne  de  la  région  de  la  base  :  l’ethmoïde  montre 
des  dépressions  échelonnées  ;  la  selle  turcique  s’élargit  légèrement  et  la 
fosse  crânienne  postérieure  semble  plus  élevée  que  dans  les  cas  normaux, 
vu  que  les  deux  fosses,  antérieure  et  médiane,  descendent  sous  l’effet  de 
l’hypertension  et  de  l’atrophie  de  l’os  maxillaire  supérieur. 

Bertolotti  attribue  une  grande  valeur  au  classique  angle  sphénoïdal 
pour  le  diagnostic  de  l’oxycéphalie.  D’après  les  images  radiographiques, 


cet  angle  est  le  résultat  de  l’union  par  le  moyen  de  lignes  droites  de 
trois  points  du  squelette  du  crâne:  N.  {nasion,  point  de  jonction  naso- 
frontal),  O.  [ephipion  ou  tubercule  ptérygo’idlen,  au-devant  de  la  selle 
turcique)  et  B.  {basion,  bord  antérieur  du  trou  occipital)  (fig.  1).  L’ouver¬ 
ture  de  cet  angle  est  de  130°  à  135°  dans  les  crânes  normaux  et  supérieur 
à  135°  dans  les  crânes  oxycéphaliques,  ce  qui  entraîne  la  lordose  basilaire 
(fig.  8)  dans  cette  déformation  crânienne  Par  contre,  dans  la  maladie  de 
Crouzon,  l’angle  sphénoïdal  ne  se  modifie  pas  ou  subit  à  peine  une  dimi¬ 
nution,  c’est  dire  qu’il  y  a  une  cyphose  basilaire. 

Une  autre  donnée  anthropométrique  d’une  grande  utilité  pour  l’étude 
du  squelette  de  la  tête,  dans  la  dysostose  cranio-faciale,  est  l’angle  facial 
de  Cuvier  qui,  dans  les  conditions  normales,  ne  dépasse  pas  55°.  Cet 
angle  est  obtenu  en  unissant  le  front  au  proslhion  P.  (fig.  1)  et  celui-ci  à 
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l’orifice  du  conduit  auditif  A.  Dans  la  maladie  de  Çrouzon,  l'angle  facial 
peut  augmenter  de  8°  à  10°. 

L’angle  basilaire  de  Broca  peut  aussi  fournir  des  renseignements  apprc- 


Fig.  2.  -  Le  malade  vu 
Observer  loxycéphaîie  et  1 


la  blépharoptose  à  gauche  et 


ciables  pour  le  diagnostic  de  la  dysostose  cranio-faciale  familiale.  Cette 
indication  anthropométrique  est  obtenue  en  unissant  le  nasion  au  basion 
et  celui-ci  à  Vopisthion  (NBO,  fig.  1). 

Les  grandes  déformations:  cranio-faciales  et  l’hypertension  intracrâ¬ 
nienne  contribuentà  troubler  le  développement  de  l’encéphale;  aussin’est- 
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il  pas  rare’d’observer  des  malades  atteints  de  dysostose  cranio-faciale  qui 
présentent  de  la  céphalée,  des  crises  convulsives,  de  l’arriération  men¬ 
tale  (oligophrénie)  et  d’autres  manifestations  cérébrales.  Les  nerfs  opti¬ 
ques  et  les  nerfs  oculo-moteurs  sont  touchés  en  raison  des  compressions 
qu’ils  subissent  dans  ‘les  cavités  orbitaires  resserrées  et  dans  les  trous  et 


Fig.  6.  —  Remarquer  les  mairormatio 


et  des  pieds,  dont  les  doigts  sc 


les  canaux  osseux  de  la  base  du  crâne,  eux-mêmes  déformés  par  la  mala¬ 
die  ;  d’où  l’existence  de  perturbations  visuelles,  strabisme,  optico-névrite 
avec  œdème  papillaire  (Morax),  atrophie  des  nerfs  optiques (Patry),  etc... 
Bertolotti  étudia  avec  soin  les  trous  du  crâne  qui  donnent  passage  aux 
nerfs  à  la  hase  dans  l’oxycéphalie  ;  il  arriva  à  la  conclusion  qu'ils  sont 
peu  atteints  par  la  maladie. 

On  a  observé  de  l’anosmie  ainsi  que  du  nystagmus. 

Les  examens  du  liquide  céphalo-rachidien  et  du  sang  ne  montrent  rien 
d’important.  Les  réactions  positives  de  la  syphilis  sont  rares,  l’hérédo- 
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syphilis  étant  plus  rare  encore.  La  recherche  de  la  teneur  en  calcium  du 
sang  n’a  pas  fourni  de  données  constantes,  régulières,  si  bien  que  l’étude 
de  la  calcémie  n’est  pas  un  élément  utile  pour  le  diagnostic  de  la  dysos- 
-tose  cranio-faciale  de  Crouzon. 


Anatomie  pathologique. 

Lorsque  l’on  ouvre  la  boîte  crânienne  d'un  malade  atteint  de  dysostose 
■de  Crouzon,  deux  genres  de  lésions  se  montrent  immédiatement  à  la  vue  : 
les  unes  résultant  de  l’excessive  pression  endocranienne,  les  autres  dé¬ 
pendant  de  la  suractivité  ostéogénétique  des  pièces  crâniennes.  L’hyper¬ 
tension,  qui  précède  l’anomalie  de  la  calotte,  est  signalée  parla  profondeur 
anormale  des  fosses  du  crâne,  spécialement  la  médiane,  par  l’écrasement 
•du  sphénoïde,  par  la  déviation  des  ailes  de  cet  os,  par  les  impressions 
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digitiformes,  par  l’absence  des  sinus  ethmoidaux,  frontaux,  sphénoïdaux 
et,  finalement,  parla  saillie  des  fontanelles. 

L’activité  ostéogénétique  exagérée  se  traduit  d’abord  par  la  synostose 
précoce  et  ensuite  par  la  présence  de  crêtes  osseuses  ramifiées,  ondulées, 
qui  se  développent  à  la  face  interne  des  os  du  crâne.  De  telles  crêtes  peu¬ 
vent  présenter  un  développement  extraordinaire. 

L’on  constate,  rarement,  des  déformations  importantes  des  trous  opti¬ 
ques.  Par  contre,  les  apophyses  clinoïdes  sont  très  souvent  envahies 
par  le  processus  de  l’hyperostéogénèse,  si  bien  qu  elles  apparaissent  sou¬ 
dées  entre  elles. 


Quant  aux  altérations  rencontrées  dans  les  organes  nerveux,  elles  sont 
banales  et  du  type  de  celles  observées  dans  l’hydrocéphalie. 

Etio-palhogénie. 

Les  premiers  auteurs  qui  se  sont  occupés  desdysostoses  crâniennes  ont 
considéré  les  malformations  dont  nous  nous  occupons,  comme  des  entités 
tératologiques.  Virchow  a  modifié  complètement  ce  concept  erroné,  en 
démontrant  que  la  soudure  précoce  (synostose)  de  régions  déterminées 
du  crâne  entraîne  la  formation  de  bosses  en  d’autres  zones,  sous  l’eflet  de 
l’hypertension  intracrânienne. 

Bertolotti  a  invoqué  le  rachitisme  pour  expliquer  les  oxycéphalies,  mais 
ses  idées  n’ont  pas  rencontré  d’adeptes.  La  maladie  est,  en  effet,  congé¬ 
nitale. 

Crouzon  et  Régnault,  après  avoir  méticuleusement  analysé  des  pièces 
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de  dysostose  cranio-faciale,  ont  conclu  à  l'existence  de  processus  inflam¬ 
matoires  au  niveau  des  sutures  crâniennes  du  fœtus  prédisposé  à  la  ma¬ 
ladie,  et  de  tels  processus  sont  suivis  de  synostoses  prématurées.  Après 
la  soudure  de  s  os,  à  la  période  encore  fœtale  ou  immédiatement  après  la 
naissance,  le  développement  graduel  des  centres  nerveux  force  les  os  du 
crâne  à  s’étendre.  Les  parties  synostosées  résistent  à  la  pression  et  les 
bosses  surgissent  alors  aux  points  les  plus  faibles,  qui  ne  sont  pas  encore 
ossifiés  ou  qui  ne  sont  pas  le  siège  de  synostoses.  Les  parties  synostosées 
montrent  un  état  compact  ou  éburnéen  des  os. 

Quand  la  résistance  des  os  est  marquée,  les  organes  nerveux  ne  peu¬ 
vent  se  développer  et  présentent  des  troubles  plus  ou  moins  graves.  Au 
contraire,  les  individus  porteurs  de  grandes  bosses  crâniennes  ne  pré¬ 
sentent  pas  de  désordres  nerveux  aussi  accentués  parce  que  le  cerveau  est 
moins  comprimé  par  l’hypertension  et  peut  librement  se  développer. 

En  accord  avec  les  études  de  Crouzon,  la  maladie  apparaît  commune 
aux  deux  sexes.  Elle  se  transmet  des  parents  aux  enfants,  atteignant 
habituellement  un  nombre  relativement  restreint  d’individus  de  la  même 
famille. 

L’hypothèse  que  la  dysostose  cranio-faciale  résulterait  d’une  affection 
glandulaire  (parathyroïde,  thyroïde,  hypophyse,  etc.)  n’a  pas  encore  ren¬ 
contré  l’approbation  des  auteurs.  Crouzon  lui-même  dit  :  «  Quant  à  la 
cause  première  de  cette  maladie,  elle  nous  échappe.  On  ne  sait  rien,  à 
l’heure  actuelle,  de  la  pathogénie  de  cette  affection.  » 


Traitement. 

Dans  l’ignorance  complète  où  nous  sommes  de  la  connaissance  des 
causes  du  mal,  une  thérapeutique  rationnelle  est  impossible.  Dans  les 
cas  où  les  symptômes  d’hypertension  intracrânienne  sont  très  importants 
(troubles  visuels,  amblyopie  ou  amaurose),  l’intervention  chirurgicale  est 
indiquée.  Il  existe  des  procédés  divers  pour  résoudre  ce  problème.  Bauer 
conseille  une  craniectomie  circulaire.  Lane  et  Lannelongue  proposent  la 
craniectomie  linéaire.  W.  Sharpe  a  pratiqué,  dans  quatre  cas  et  avec  de 
bons  résultats,  la  trépanation  décompressive  bilatérale.  Faber  et  Towne, 
dans  un  cas,  ont  ouvert  les  sutures  coronaire  et  sagittale.  Toutes  ces  inter¬ 
ventions  sont  à  peine  palliatives  de  l’hypertension  intracrânienne. 


Ayant  eu  l’occasion  d’étudier  à  la  Clinique  neurologique  de  Rio  de  Ja¬ 
neiro,  un  cas  héréditaire  et  familial  de  dysostose  cranio-faciale  de  Crou¬ 
zon,  nous  croyons  intéressant  de  donner  ici  un  résumé  de  l’observation 
clinique  : 

J.  A.  S.,  7  ans,  blanc,  Brésilien. 

Histoire  morbide  de  la  famille.  La  mère  présente  une  racine  du  nez  grosse  et  un  nævus 
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pigmenté  de  cette  région  ;  à  la  palpation  du  crâne  l’on  sent  une  petite  bosse  bregmatique. 
Le  père  ne  présente  aucune  malformation  cranio-faciale.  Ils  ont  eu  cinq  enfants  : 

1.  A.  .  .  (18  ans,  mariée  normale). 

2.  S...  (17  ans,  célibataire,  bosse  bregmatique). 

3.  E...  (14  ans,  bosse  bregmatique  discrète). 

4.  J...  (notre  malade,  7  ans,  grande  bosse  frontale). 

5.  N...  (3  ans,  normale). 

Nous  voyons  donc  que  la  mère  de  notre  malade  et  les  deux  sœurs  de  celui-ci  portent 
de  petites  bosses  bregmatiques,  ce  qui  témoigne  du  caractère  hérédo-familial  de  la  ma¬ 
ladie  de  Crouzon  chez  notre  malade.  Nous  avons  fait  des  recherches  chez  des  membres 
consanguins  et  chez  d’autres  de  la  famille,  mais  chez  aucun  d’entre  eux  des  signes  de 
dysostose  cranio-faciale  n’ont  été  relevés. 

Antécédents  personnels.  —  Accouchement  normal,  à  terme. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Depuis  la  naissance,  notre  malade  présente  une  grosse  défor¬ 
mation  de  la  tête  atteignant  la  face  et  le  crâne. 

Examen  clinique.  —  Le  malade  présente  un  bon  état  de  nutrition.  Son  poids  est  de 
22  kg.  500.  Taille,  1  m.  19.  A  première  vue,  ce  qui  frappe  est  une  considérable  malfor¬ 
mation  crânienne  et  faciale(fig.  2).  On  constate  une  grande  bosse  frontale,  dont  le  point 
le  plus  élevé  du  crâne  est  à  la  région  bregmatique.  Le  front  est  vertical.  La  paupière 
gauche  tombe,  ptosée.  Le  maxillaire  inférieur  accuse  un  fort  prognathisme  (fig.  3,  4  et  5). 
On  observe  des  déformations  de  la  voûte  palatine  qui  a  une  forme  ogivale  ;  de  plus,  il  y 
a,  à  gauche,  une  gueule  de  loup  unilatérale,  soudée.  Les  dents  sont  inégales,  les  unes 
grandes,  les  autres  trop  petites,  quelques-unes  mal  conformées.  Le  sillon  nasogénien 
gauche  lait  défaut.  Le  malade  conserve  constamment  la  bouche  entr’ ouverte  pour  res¬ 
pirer  plus  facilement.  On  note  aussi  une  malformation  thoracique,  puisqu’il  existe  une 
forte  dépression  infundibuliforme  aux  deux  tiers  inférieurs  du  sternum  (fig.  3  et  6). 

Système  nerveux.  —  Equilibre,  motilité,  réflexes,  sensibilité,  sphincters,  organes  senso¬ 
riels  (exception  faite  d’une  blépharoptose),  normaux.  Parole  parfaite. 

Du  point  de  vue  mental,  le  malade  est  un  entant  inquiet,  instable  et  irritable.  Il  a 
appris  à  lire  et  à  écrire,  mais  avec  une  certaine  difficulté. 

Les  appareils  digestif,  respiratoire,  génito-urinaire  et  circulatoire  ne  présentent  rien 
d’anormal  à  l’examen  clinique. 

La  réaction  de  'Wassermann  du  sang  est  négative. 

La  ponction  lombaire  ne  put  être  pratiquée,  par  suite  du  relus  de  la  mère. 

Radiographie  du  crâne.  ■ — •  La  radiographie  montra  :  hypsicéphalie  ;  impressions  digi- 
tiformes  sur  toute  la  surface  du  crâne,  plus  accentuées  aux  régions  fronto-pariétales. 
Plancher  moyen  du  crâne,  tassé  (fig.  7  et  8). 

La  radiographie  du  crâne  de  la  sœur  du  malade  S...  ainsi  que  le  profil  radiographique 
de  sa  sœur  E...  ont  montré  une  ébauche  d’oxycéphalie. 
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E.  Herman  et  A.  Suesswein. 
Sclérose  en  plaques  à  début  par 
des  équivalents  psycho-épilep¬ 
tiques  . 


Z.  Kuligowski  et  G.  Byciiowski. 

Petit  mal  au  cours  d’une  sclérose 
en  plaques  .  1V6 


Sclérose  disséminée,  à  début  par  des  équivalents  psycho-épilep¬ 
tiques  (Epilepsia  Procursiva,  Poriomania),  par  E.  Herman  et  A. 

SusswEiN  (2®  Service  neurologique  de  l’HopUal  Czyste  à  Varsovie. 
Chef  du  Service  :  D’’  E.  Herman). 

La  malade,  M.  St.,  âgée  de  29  ans,  ouvrière,  rentre  dans  le  service  le  21  septembre 
1930.  De  l’anamnèse  il  ressort  qu’elle  a,  depuis  un  an,  des  accès  de  course  forcée  et 
depuis  quelques  mois  de  courts  accès  de  perte  de  la  parole,  avec  impossibilité  de  con¬ 
tinuer  le  travail.  Les  accès  débutent  par  une  sensation  d’impulsion  interne,  qui  oblige 
la  malade  d’abord  à  marcher  rapidement,  ensuite  à  courir.  Elle  court  dans  une  direc¬ 
tion  voulue,  ne  heurte  pas  les  passants,  sait  où  elle  court,  jamais  elle  n’a  après  ni  amné¬ 
sie  ni  convulsions. 

La  mère  de  la  malade  dit  que  sa  fille,  à  ces  moments,  est  légèrement  absente. 

Objectivement,  on  a  constaté,  au  début,  le  signe  de  Horner  à  droite,  l’exagération  des 
réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs,  sans  signes  de  Babinski  et  de  Rossolimo. 
La  réaction  de  B.-W.  dans  le  sang  et  le  liq.  c.-r.  est  négative. 

Après  14  mois  la  malade,  dont  l’état  a  empiré,  revient  nous  voir.  11  est  survenu  un 
affaiblissement  des  membres  intérieurs,  une  démarche  mal  assurée,  un  rire  spasmodique. 

Objectivement,  décoloration  temporale  de  deux  papilles  optiques,  nystagmus,  pa¬ 
résie  de  la  branche  intérieure  du  Vll“  droit,  déviation  de  la  luette,  à  droite,  adiadoco- 
cinésie  à  gauche,  exagération  des  réflexes  tendineux  et  périostés,  abolition  des  réflexes 
abdominaux.  Babinski  et  Ros.  des  deux  côtés. 

On  pose  le  diagnostic  de  sclérose  disséminée. 
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Les  accès  de  perte  de  la  parole  sont  les  signes  du  petit  mal,  les  accès  de 
course  forcée,  des  équivalents  psycho-épileptiques. 

Des  cas  de  sclérose  disséminée,  débutant  par  des  accès  épileptiques  géné¬ 
ralisés  ou  jacksoniens,  sont  connus.  Nous  n’avons  pas  pu  retrouver  de  cas 
semblables,  ayant  débuté  par  des  accès  de  course  forcée. 


Petit  mal  au  cours  d’une  sclérose  en  plaques.  parZ.W.  Kuligowski 

et  A.  G.'Bychowski  {Clinique  neurologique  de  l’Université  J.  P.  Directeur  : 

K.  Orzechowski). 

Chez  une  lille  de  22  ans  toujours  bien  portante  et  sans  hérédité  pathologique,  épilep¬ 
tique  en  particulier,  dans  la  3“  année  de  l’évolution  d’une  sclérose  en  plaques  à  type  de 
paraparésie  spasmodique  avec  réaction  de  Guillain  positive  dans  le  liquide  G. -B.,  réac¬ 
tion  de  Wassermann  négative  dans  le  liquide  et  le  sang,  au  cours  d’une  phase  d’aggra¬ 
vation  sont  survenus  de  courts  accès  de  troubles  de  la  parole  sans  perte  de  connaissance. 
Chaque  accès  survient  brusquement  :  la  malade  cesse  de  parler,  et  même  d’émettre  des 
sons,  il  est  précédé  habituellement  ou  d’une  sensation  de  passage  de  quelque  chose 
(de  chaud)  dans  la  gorge,  la  langue  semblant  plus  longue  et  plus  grosse,  ou  bien  la 
malade  éprouve  une  sensation  cénesthésique,  rappelant  l’orgasme.  Durant  l’accès,  quand 
elle  marche,  elle  doit  s’arrêter,  chancelle,  s’efforce  de  se  retenir  à  quelque  chose,  parfois 
le  tronc  s’incline  en  avant  ;  quand  elle  est  assise,  elle  rejette  la  tête  en  arrière,  fait  des 
gestes  désordonnés  des  membres  supérieurs,  avale  très  difilcilement  si  on  lui  donne  à 
boire.  Pendant  l’accès  on  constate  :  hypotonie  du  voile  du  palais  lors  de  la  phonation, 
réflexe  massétérin  plus  vif  qu’habituellement,  spasme  des  abducteurs  des  cordes  vo¬ 
cales,  hypertonie  des  muscles  des  membres  supérieurs  et  intérieurs.  L’accès  dure  15  à  40 
minutes,  la  malade  garde  contact  avec  son  entourage  ;  le  changement  de  position  du 
corps,  i’émotion,  l’hyperpnée  influent  sur  la  plus  grande  fréquence  des  attaques,  dont 
on  compte  dans  la  journée  60  et  plus. 

Les  auteurs,  éliminant  cataplexie,  hystérie  et  anarthrie  paroxystique, 
admettent  qu’il  s’agit  d’accès  de  «  petit  mal  ».  Dans  ce  cas  de  sclérose  en 
plaques  là  fréquence  des  accès,  l’absence  d’autres  manifestations  épilep¬ 
tiques,  et  le  résultat  de  l’examen  pendant  l’accès,  sont  inhabituels. 
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Syndrome  paralytique  consécutif  à  la  vaccination  antirabique, 

par  MM.  J.  Pinczewski  et  W.  Atfan  {Service  des  maladies  nerveuses  à 

ihôpilal  Czysle  à  Varsovie.  Chef  du  service  ;  W.  Sterling). 

B.  s.  a  été  mordu  par  un  chien  et  fut  traité  par  le  vaccin  antirabique  de  Pasteur.  Après 
la  VII"  injection,  élévation  de  la  température  jusqu’à  38°,  troubles  sphinctériens,  abo¬ 
lition  de  l’érection,  faiblesse  des  jambes  et  de  la  main  droite,  paresthésies  aux  mains  et 
aux  pieds.  L’examen  pratiqué  dans  le  service,  après  une  semaine  révéla  des  traces  de  la 
morsure  de  la  jambe  ;  réaction  de  la  pupille  gauche,  à  la  lumière  moins  vive  qu’à  la 
droite. 

Nystagmus  horizontal  bien  accentué.  Faiblesse  du  membre  supérieur  droit.  Trem¬ 
blement  intentionnel  à  l’épreuve  doigt-nez.  Réflexes  tendineux  et  périostés,  plus  vifs 
au  membre  supérieur  gauche.  Réflexes  abdominaux  abolis.  Parésie  discrète  de  l’ex¬ 
trémité  inférieure  droite.  Réflexes  rotuliens  et  achilléens  très  vifs  (plus  vifs  à  gauche), 
aréflexie  plantaire.  Signe  de  Rossolimo  positif  des  deux  côtés.  Diminution  de  la  sensi¬ 
bilité  superlicielle  et  profonde  au  membre  inf.  droit.  Liquide  céphalo-rachidien  trans¬ 
lucide.  N-.\  -1-  -P  4-,  17  lymphocytes,  0,.32  %  albumine. 

L’auteur  souligne  que,  dans  ce  cas,  le  tableau  clinique  simulait  la  sclérose 
en  plaques  ou  l’encéphalomyélite  disséminée.  On  observe  le  même  tableau 
clinique  au  cours  des  névraxites  consécutives  aux  maladies  infectieuses,  à 
la  pneumonie,  à  la  vaccinothérapie.  Ces  affections  sont  provoquées  par 
un  agent  spécifique  neurotrope  activé.  L’auteur  croit  que  dans  le  cas  ana¬ 
lysé  il  s’agit  de  pathogénie  semblable. 


Acrosclérose  de  Sellei  avec  des  signes  de  syringomyélie,  par  E. 

Herman  et  A.  Suesswein  [Service  neurologique  de  illôpilal  Czysle  à 
Varsovie.  Chef  du  service  :  E.  Herman). 

La  malade  A.  S.,  âgée  de  55  ans,  entre  pour  la  première  fois  dans  le  service  le  7  mai 
1937.  Depuis  2  ans  elle  se  plaint  d’engourdissements  des  doigts  à  droite  et  de  diffi¬ 
culté  dans  l’accomplissement  des  mouvements  de  précision  avec  la  main  droite. 
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Oljjectiv'ement  ;  On  constate  à  cette  date  une  coloration  pâle  et  terreuse  de  la  peau, 
le  signe  d’Horner  à  droite,  une  déficience  insignifiante  du  rameau  inférieur  du  Vil®  nerf 
droit,  dysmétrie  avec  mouvements  désordonnés  du  membre  supérieur  droit,  atrophie 
des  petits  muscles  des  deux  mains  et  des  troubles  circonscrits  do  la  sensibilité  à  la  dou¬ 
leur  et  la  chaleur  dans  le  domaine  de  D2-D4.  Exagération  des  réflexes  tendineux  et  pé- 
riostés  des  membres  supérieurs,  surtout  à  gauche.  Réflexes  abdominaux  abolis. 
Réflexes  patellaires  cloniques,  réflexes  achilléens  exagérés. 

Aréflexie  plantaire  gauche,  Rossolimo  des  deux  côtés. 

La  malade  quitte  le  service  le  31  mai  1937  et  rentre  pour  la  deuxième  fois  le  31  jan¬ 
vier  1938.  Depuis  4  semaines  elle  s’est  aperçue  que  la  peau  du  visage,  des  membres  supé¬ 
rieurs  et  du  thorax,  surtout  au  niveau  de  la  poitrine,  est  très  tendue.  Objectivement  : 
amimie  du  visage,  brunissement  et  durcissement  de  la  peau,  surtout  aux  joues  et  à  la 
poitrine.  La  peau  n’est  nulle  part  atrophiée,  les  mouvements  actifs  et  passifs  dans  les 
articulations  des  épaules  et  carpo-métacarpiennes  sont  douloureux  et  gênés.  Etat  neuro¬ 
logique  comme  précédemment.  Le  métabolisme  basal  :  -|-  7.  La  teneur  en  calcium  du 
sang  ;  12  mgr.  4  %.  Cholestérine  :  300  mgr.  Glycémie  à  jeun  :  59  mgr.  Tension  san¬ 
guine  :  110-75.  Radiographie  des  vertèbres  cervicales  et  thoraciques  :  normales.  L’irra¬ 
diation  par  les  rayons  X  et  l’administration  de  préparations  de  pancréas  n’ont  pas  modi¬ 
fié  l’état  de  la  malade.  Après  12  injections  d’histamine  dans  les  épaules  et  les  membres 
supérieurs  la  malade  accuse  une  amélioration  notable  quant  aux  douleurs,  l’amplitude 
des  mouvements,  ainsi  que  les  altérations  de  la  peau. 

Le  syndrome  neurologique  (le  signe  d’Horner  et  les  troubles  dissociés  de 
la  sensibilité)  plaide  en  faveur  de  la  syringomyélie  ;  les  troubles  dermatolo¬ 
giques  plaideraient  plutôt  en  faveur  de  la  sclérodermie.  La  lèpre  pou¬ 
vait  être  éliminée. 

Pourtant,  la  symétrie  des  troubles,  l’absence  d’atrophie  cutanée,  les  dou¬ 
leurs  articulaires,  faisaient  pencher  le  diagnostic  vers  l’acrosclérose  de 
Sellei.  Dans  la  littérature  mondiale  on  n’a  pas  observé  de  coexistence  for¬ 
tuite  d’acrosclérose  et  de  syringomyélie.  L’efficacité  des  injections  de  l’his¬ 
tamine  dans  notre  cas,  plaide  en  faveur  d’une  étiologie  angiotrophique 
de  l’acrosclérose  de  Sellei. 


Sur  un  cas  de  sclérose  en  plaques  à  symptomatologie  peu  commune, 

par  H.  Joz  et  M.  Wolff  {Service  neurologique  de  l’Hôpital  Czysie 

à  Varsovie.  Chef  du  service  :  W.  Sterling). 

La  malade  âgée  de  43  ans  entre  dans  le  service  pour  une  paraly.sie  périphérique  du 
facial  gauche,  affaiblissement  musculaire  du  membre  inférieur  gauche,  anesthésie  au 
meml)re  intérieur  droit  et  troubles  sphinctériens.  A  l’examen  on  découvre  à  partir  de 
D7  à  droite  un  syndrome  de  Brown-Séquard  typique,  une  parésie  du  membre  inférieur 
gauche,  une  spasticité  des  réflexes  et  un  arrêt  du  lipiodol  à  la  hauteur  de  la  vertèbre  Du. 
En  peu  de  jours  le  lipiodol  est  descendu  par  gouttes  complètement,  permettant  d’ex¬ 
clure  une  tumeur,  les  symptômes  de  Brow-Séquard  ont  rétrocédé.  La  spasticité  des 
réflexes  est  restée  invariable.  Le  signe  de  Rossolimo  a  même  paru  plus  accusé. 

La  paralysie  du  facial,  comme  signe  initial  d’une  sclérose  disséminée, 
est  rare  (décrite  par  Oppenheim,  Nonne,  Schaeffer).  Le  syndrome  de 
Brown-Séquard  est  aussi  rare,  quoique  Oppenheim  et  récemment  Brickner 
aient  noté  des  épisodes  passagers  et  pour  cette  raison  souvent  ina- 


SÉANCE  DU  31  MARS  1938 


179- 


perçus,  d’un  Brown-Séquard  typique.  Notre  cas  est  intéressant  par  ce 
fait  que  le  syndrome  de  B.-S.  s’est  développé  sous  nos  yeux  et  a  disparu  en 
peu  de  temps. 

L’arrêt  du  lipiodol  paraît  tenir  à  des  adhérences  légères  qui  ont  cédé. 


Névrite  optique  dans  un  cas  de  maladie  de  Thomsen,  par  E.  Herman 

et  Z.  Finkelstein  (2®  Service  neurologique  del’hôpiialCzyste  àVarsovie. 

Chef  du  Service  :  Dr  E.  Herman). 

Malade  Rzez...  A,  âgé  de  39  ans,  est  entré  à  l’hôpital  le  1  novembre  1938. 

Les  parents  du  malade  sont  apparentés  entre  eux.  La  mère  du  malade  marchait  mal, 
depuis  l’âge  de  20  ans  ;  le  trouble  serait  arrivé,  au  dire  du  malade,  après  un  accident. 

A  l’âge  de  17  ans  le  malade  s’aperçut  qu’il  avait  de  la  peine  à  se  mettre  en  marche  et 
à  cause  de  cela  il  tapait  des  pieds  quand  les  circonstances  l’obligeaient  de  s’arrêter  par 
exemple  dans  la  rue.  En  même  temps,  il  avait  de  la  peine  à  tourner  la  tête  et  les  yeux. 
Au  contraire,  c’étaient  les  marches  longues  qu’il  faisait  parfaitement.  .Au  mois  de  décem¬ 
bre  de  l’année  1937,  il  avaitdeladouleurdansl’œildroitets’aperçutde  l’affaiblissement 
de  la  vue  de  ce  côté.  A  l’examen  ;  constitution  athlétique,  la  réaction  myotonique,  élec¬ 
trique  et  mécanique,  très  nette  dans  les  muscles  des  membres  et  de  la  langue;  pseudo- 
Graeffe  myotonique.  La  pupille  droite  ne  réagit  pas  à  la  lumière.  Fond  de  l’œil  droit: 
œdème  delà  papille  et  hémorragies.  Acuité  visuelle  de  l’œil  droit  1/30.  Légère  parésie 
du  VII®  et  XII®  gauche.  Réflexes  abdominaux  à  gauche  plus  faibles  qu’à  droite.  Exa¬ 
gération  du  réflexe  rotulien  gauche.  Au  cours  de  l’observation  sont  apparus  les  signes 
d’une  atrophie  postnévritique  du  nerf  optique. 

Se  basant  sur  quelques  signes  traduisant  l’éhauche  d’une  hémiparésie 
gauche  on  peut  se  demander  si  le  malade  ne  présente  pas  de  la  sclérose 
en  plaques  initiale.  Comme  il  n’existe  pas  de  liens  étiologiques  ni  patho¬ 
génétiques  entre  la  maladie  de  Thomsen  et  la  névrite  optique  il  faut  penser 
à  une  coïncidence. 


Un  cas  de  névralgie  du  glosso-pharyngien,  parL.  Fishzaut-Zeldo- 
wicz  [Clinique  neurologique  de  l’Universilé  J.P.  Directeur  :  P'  K.  Orze- 
CHOWSKl). 

Un  malade,  G.  M.,  71  ans,  qui  en  1931  et  en  1933  a  sans  doute  présenté  une  névral¬ 
gie  du  V®,  première  et  deuxième  branches  (traitée  avec  succès  pardes  injectionsd’alcool 
dans  le  ganglion  de  Gasser),  depuis  mai  1935,  souffre  d’une  névralgie  du  IX®,  diagnosti¬ 
quée  du  fait  d’accès  douloureux  durant  1  à  2  minutes,  localisés  à  la  paroi  postérieure 
du  pharynx,  à  l’amygdale  gauche,  se  propageant  en  éclair  à  l’intérieur  de  l’oreille 
gauche.  C,es  douleurs  ont  un  caractère  aigu,  lancinant,  elles  laissent  une  impression  de 
brûlure  dans  la  région  sous-maxillaire,  elles  sont  déclanchées  par  le  moindre  effort  de 
déglutition  (même  de  la  salive).  Pendant  la  crise  douloureuse,  hémispasme  facial 
gauche  ;  le  malade  habituellement  frotte  avec  les  doigts  la  région  sous-maxillaire  ou 
le  pavillon  de  l’oreille,  ce  qui  diminue  la  douleur,  et  parfois  interrompt  l’accès.  L’exa¬ 
men  a  montré  une  «  trigger  zone  »  sur  l’amygdale  gauche  et  la  paroi  postérieure  du 
pharynx  ;  l’examen  neurologique  est  négatif. 

En  1935,  on  a  obtenu  la  disparition  des  douleurs  par  badigeonnage  à  la  cocaïne  à  20  % 
de  la  paroi  postérieure  du  pharynx  et  de  l’amygdale  gauche.  En  1937  retour  des  dou¬ 
leurs.  Du  fait  de  l’inefficacité  des  analgésiques  et  de  la  cocaïnisation,  ainsi  que  de  la 
répugnance  du  malade  à  l’égard  de  l’intervention  intracrânienne  proposée  (section  du 
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IX®),  on  a  pratiqué  une  injection  d’alcool  à  75  %  dans  la  zone  d’excitation  (d’après  Guil- 
lain).  Après  la  première  injection  dans  le  pilier  postérieur  du  voile  du  palais  l’intensité 
des  douleurs  a  diminué  ;  après  la  deuxième  injection  sous  la  muqueuse  de  la  paroi  pos¬ 
térieure  du  pharynx  et  des  piliers  du  voile,  les  douleurs  ont  presque  disparu  pondant 
2  semaines  ;  la  Lroisièmc  injection  pratiquée  il  y  a  une  semaine  dans  une  phase  de  re¬ 
tour  des  douleurs  a  amené  leur  disparition  immédiate  et  totale. 


Oblitération  de  l’aqueduc  de  Sylvius  dans  un  cas  de  maladie  de 
von  Economo,  par  L.  Fiszhaut-Zeldowicz  et  W.  Jakimowicz  (67/- 
nique  neurologique  de  VUniversiléJ.  P.,  el  Service  de  neurologie  de  l’Ins- 
lilul  Nencki  de  la  Soc.  Sc.de  Varsovie.  Directeur  :  P*'  K.  Orzechowski). 

Ghez.  un  homme,  K.  K.,  âgé  de  37  ans,  sont  survenus  en  février  1937,  des  signes  d’iiy- 
pertension  intracrânienne  (céphalées  paroxystiques  avec  vomissements,  phases  d’oh- 
nubilation  allant  jusqu’à  la  perte  de  connaissance,  baisse  de  la  vue,  et  stase  papillaire). 
De  plus  assez  rapidement  apparurent  des  signes  de  ralentissement  psycho-moteur,  des 
troubles  de  la  mémoire,  de  l’aphasie,  delà  somnolence.  Dans  la  deuxième  semaine  de 
la  maladie  un  épisode  fébrile  à  40“  pendant  un  jour. 

Objectivement  :  adiposité,  syndrome  parkinsonien  (faciès  figé,  hypertonie  extra¬ 
pyramidale  avec  exagération  des  réflexes  antagonistes  et  de  posture,  bradycinésie  in¬ 
tense,  habitus  parkinsonien,  abolition  des  syncinésios  automatiques  des  membres  supé¬ 
rieurs,  tremblement  des  extrémités),  légère  parésie  du  regard  à  gauche  et  en  haut,  rire 
et  pleurer  spasmodiques,  asynergie  du  tronc  avec  des  signes  pyramidaux  discrets  à 
gauche,  à  droite  seulement  un  signe  de  Babinski.  Diagnostic  clinique  :  tumeur  céré¬ 
brale  sans  signes  de  localisation.  V'entriculographie  (20  avril  1937)  :  énorme  hydrocé¬ 
phalie  des  ventricuies  latéraux  et  du  III®,  l’aqueduc  de  Sylvius  et  le  IV“  ventricule  ne 
sont  pas  injectés. Opération  sur  la  fosse  postérieure:  pas  de  tumeur. Mort  le  5  mai  1937. 
Autopsie:  grosse  hydrocéphalie  symétrique  des  ventricules  latéraux  et  du  111“,  avec 
oblitération  de  l’aqueduc  de  Sylvius.  Histologiquement  :  signes  d’encéphalite  épidé¬ 
mique,  caractéristiques  en  particulier  dans  le  locus  niger,  et  lésions  vasculaires  sous  forme 
de  dégénérescence  hyaline  avec  des  foyers  de  ramollissement  dans  la  substance  grise  de 
Taqueduc.  L’aqueduc  est  oblitéré  du  fait  de  la  prolifération  de  la  neuroglie  sous-épen- 
dymaire,  sur  une  longueur  de  3  njm.  dans  le  sens  cranio-caudé,  en  commençant  par  les 
noyaux  de  Westphal-Edinger  ju([u’au  noyau  central  de  Perlia. 

Les  auteurs  soulignent  ce  phénomène  non  encore  signalé  dans  la  maladie 
de  von  Economo  :  la  prolifération  inflammatoire  de  la  névroglie  sous-épen- 
dymaire,  entraînant  l’oblitération  de  l’aqueduc.  Ils  supposent  que  les 
lésions  vasculaires  concomitantes,  provoquant  des  foyers  de  nécrose,  ont 
joué  un  rôle  favorisant  dans  la  prolifération  gliale. 
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Présidence  :  M.  J.  Koelichen. 


M""'  H.  Joz.  Une  forme  rare  de 
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R.  Hehman  et  \V.  .1  akimowicz. 
t.ésions  disséminées  du  cerveau 
d’origine  vasculaire  dans  un 


cas  exceptionnel  de  syndrome 

traumatique  .  181 

M*'e  Gelbaud  et  Z.  Kulioowski. 

Un  cas  atypique  de  paralysie  pé¬ 
riodique .  182 


Une  forme  rare  de  spasme  de  torsion,  par  M““  H.  Joz  [Service 
neurologique  de  l’ Hôpital  Czijste  à  Varsovie.  Chef  du  service  :  W.  Ster¬ 
ling). 

Gargon  de  13  ans  ;  après  une  imeumonie  é  5  ans  a  présenté  des  trouliles  de  la  marche. 
Hien  à  noter  dans  les  antécédents  familiaux  et  personnels.  A  l’examen  on  note  le  membre 
supérieur  droit  en  adduction  et  flexion  cubitale,  la  main  est  fléchie  en  position  cubitale. 
Pied  bot  droit,  présentant  des  mouvements  involontaires  incessants.  Le  membre  inté¬ 
rieur  gauche  est  fléchi  de  manière  que  la  hanche  touche  l’abdomen  et  la  plante  touche 
la  fesse.  Cette  position  contracturée  est  de  temps  en  temps  subitement  défléchie,  le 
membre  devient  flasque  pour  revenir  dans  quelques  instants  en  position  initiale  fléchie 
et  contracturée.  Si  le  malade  est  en  décubitus  ventral,  le  membre  inférieur  gauche  se 
défléohlt  et  redevient  flasque.  Pas  de  réflexes  pathologiques.  Tous  les  examens  de  labo¬ 
ratoire  restent  négatifs.  L’encéphalogramme  montre  l’asymétrie  ventriculaire. 

Le  cas  est  démonstratif  par  l’attitude  e.xtraordinaire  du  membre  infé¬ 
rieur  gauche  et  par  la  disparition  du  spasme  dans  le  décubitus  ventral. 
L’auteur  passe  ensuite  en  revue  l’influence  des  stimuli  extero-  et  proprio- 
ceptifs  sur  le  tonus  musculaire  et  émet  la  conception  du  spasme  de  tor¬ 
sion  comme  un  syndrome  de  désintégration  de  l’harmonie  propriocep- 
tive  (Orbelli,  Marinesco). 


Lésions  disséminées  du  cerveau  d’origine  vasculaire,  dans  un  cas 
exceptionnel  de  syndrome  post-traumatique  (épicrise  d’un  cas 
présenté  le  25  novembre  1935),  par  E.  Herman  et  W.Jakimowicz. 
[Travail  de  l’Institut  de  Neurobiologie  à  l’ InstilulNencki  à  Varsovie.  (Chef 
du  Service  :  P’’  Dr  K.  Orzechowski)  et  du  2®  Service  neurologique  à 
l’Hôpilal  Czyste  à  Varsovie.  (Chef  du  service  :  Dr  E.  Herman)]. 

Z.  Ros...,âgé  de  27  ans,  a  reçu  en  1935  de  forlsconps.  Depuis  cette  date  sa  parole  a 
changé,  il  est  apparu  une  cyanose  des  membres  et  du  tronc.  Au  bout  de  quelques  mois, 
sa  famille  a  remarqué  d’importants  changements  dans  son  état  psychique  et  physique. 
L’examen  objectif  a  démontré  une  constitution  hyiioplasique,  un  livido  racémique  géné¬ 
ralisé  des  téguments,  troubles  de  la  parole,  troubles  pyramidaux  et  extra-pyramidaux, 
troubles  de  mémoire  et  d’intelligence,  instabilité  du  système  vaso-moteur,  atonie  des 
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■capillaires,  ralentissement  de  la  circulation  périphérique  (voir  Rev.  Neur.,  193G,  t.  65). 
Au  cours  de  l’année  1936  et  au  début  de  1937,  l’état  du  malade  s’est  amélioré.  En  juillet 
1937  survient  brusquement,  accompagnée  de  maux  de  tête  et  de  vomissements,  une 
paralysie  pyramidale  droite  avec  perte  de  connaissance  ;  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  :  xanthochromie,  hyperalbuminose,  N.  A.  -f,  légère  pléocytose.  Une  parésie  pyra¬ 
midale  grave  et  une  aphasie  motrice  et  partiellement  sensitive  s’est  maintenue  jusqu’à 
la  mort,  survenue  le  9  novembre  1937,  précédée  d’une  cachexie  progressive.  L’autopsie 
a  révélé  un  infarctus  septique  du  poumon,  infarctus  de  la  rate  et  des  reins,  dégénéres¬ 
cence  graisseuse  du  cœur  et  du  foie.  Dans  le  cerveau  :  épaississement  de  la  pie-mère  ; 
dans  la  partie  supérieure  et  postérieure  du  lobe  frontal,  un  volumineux  foyer  récent  de 
ramollissement  post-hémorragique  se  propageant  vers  l’écorce  et  voisinant  avec  le  ven¬ 
tricule  latéral,  ce  foyer  arrive  jusqu’à  la  partie  postérieure  du  lobe  occipital  ;  de  vieux 
foyers  de  ramollissement  dans  les  circonvolutions  de  la  base  du  cerveau  des  deux  côtés. 
Histologiquement,  on  constate  dans  le  cervelet  des  foyers  nets  de  destruction,  dans 
l’écorce  cérébrale,  outre  des  foyers  de  destruction,  des  altérations  cellulaires  dissé¬ 
minées  (maladie  grave  à  marche  chronique),  troubles  ischémiques,  œdème  aigu  des  cellu¬ 
les  nerveuses.  La  place  primordiale  dans  l’aspect  histologique  revient  aux  altérations 
vasculaires  :  à  côté  d’épaississement,  sclérose  fibreuse  et  homogénéisation  des  parois 
vasculaires  dans  les  foyers  des  ramollissements  récents,  on  trouve  des  vaisseaux  throm¬ 
bosés,  d’autres,  dont  la  tunique  interne  est  hypertrophiée  ;  dans  les  gros  vaisseaux  de  la 
base  du  cerveau  les  altérations  consistent  dans  l’homogénéisation  de  la  partie  périphé¬ 
rique  de  la  tunique  moyenne,  ainsi  qu’une  stase  prononcée. 

Les  auteurs  interprètent  ces  altérations  comme  une  déficience  congéni¬ 
tale  du  système  vasculaire.  Le  traumatisme  en  1935  a  joué,  envers  l’in¬ 
fection  latente  jusqu’ici,  le  rôle  d’un  facteur  déterminant  et  aggravant.  On 
ne  peut  pas  exclure  l’action  du  traumatisme  sur  les  centres  supérieurs  vaso¬ 
moteurs  du  cerveau. 


Un  cas  atypique  de  paralysie  périodique,  par  Gelbard  et  Z.  Ku- 

LiGOWSKi  {Clinique  neurologique  de  r  Université  J .  P.  P’'K.  Orzechowski). 

Cas  d’accès  paralytiques  de  courte  durée  {15’-2  h.),  survenant  depuis  l’àge  de  7  ans 
chez  une  femme  mariée  de  24  ans,  à  localisation  proximale,  atteignant  d’abord  les  mus¬ 
cles  des  membres  intérieurs,  ensuite  des  membres  supérieurs  et  du  tronc,  respectant  la 
face.  Les  paralysies  sont  incomplètes,  précédées  d’une  courte  aura,  au  cours  de  laquelle 
la  malade  éprouve  une  sensation  générale  de  pesanteur.  L’accès  survient  surtout  la 
nuit,  plus  rarement  le  jour  (à  jeun),  plus  souvent  quand  la  malade  remue  peu. 

Les  mouvements  passifs  et  actifs  hâtent  la  disparition  des  accès.  Au  cours  d’un  accès 
provoqué  à  la  Clinique  par  l’ingestion  de  25  cmc.  d’alcool  à  45“  le  tonus  musculaire  était 
diminué,  les  réflexes  rotuliens  vifs,  les  achilléens  faibles.  Pas  de  modifications  électri¬ 
ques.  Paumes  des  mains,  avant-bras  et  pieds  couverts  de  sueurs.  De  plus  trémulations 
dans  les  muscles  de  la  lace  et  des  membres  inférieurs,  rappelant  les  myokimies.  Entre 
]es  accès,  la  malade  se  sent  tout  à  fait  bien.  A  part  une  hyperthyroïdie  modérée,  de  l’hy¬ 
poglycémie  (61  mg.  %o)  et  une  légère  hypercholestérinémie  (1,8  %o),  pas  d’anomalie. 
Tension  artérielle  14-7. 

Ce  cas  sporadique  de  paralysie  périodique  a  une  certaine  ressemblance 
avec  la  cataplexie,  et  il  est  probablement  intermédiaire  entre  la  paralysie 
périodique  classique  et  la  vraie  cataplexie.  Il  se  rapproche  le  plus,  parmi  les 
-cas  connus,  de  celui  décrit  par  J.  Rothfeld.  Dignes  de  remarque  sont  les 


SÉANCE  DU  2  JUIN  1938 


183 


troubles  du  métabolisme  des  hydrates  de  carbone  sous  forme  d’une  hypo¬ 
glycémie  permanente  et  d’une  courhe  anormale  à  l’épreuve  d’hypergly¬ 
cémie  provoquée,  peut-être  témoins  d’un  trouble  du  fonctionnement  des 
centres  glyco-régulateurs  du  III®  ventricule.  L’adrénaline  a  eu  chez  notre 
malade  une  influence  favorable  sur  la  force  musculaire  et  le  bien-être 
général,  peut-être  du  fait  de  l’hyperglycémie  marquée  qu’elle  a  provoquée 
(de  61  mgr.  à  277  mg.  %o). 


Séance  du  2  juin  1938. 


Présidence  :  M.  Jan  Koelichen. 
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Un  cas  de  chorée  sénile  avec  syndrome  d’Adie,  par.  E.  Herman  et 

A.  Suesswein  (2®  Service  de  l’ Hôpital  Czysle  à  Varsovie.  Chef  du  ser¬ 
vice  :  E.  Herman). 

La  malade  Kol...  K.  (n®  55,  1938),  âgée  de  08  ans,  est  entrée  dans  le  service  le  11  mai 
1938,  à  cause  d’une  agitation  motrice  marquée.  D’après  le  témoignage  de  sa  tille,  la 
maladie  a  débuté  brusquement,  environ  trois  semaines  avant  son  entrée  à  l’hôpital. 

Objectivement  :  organes  internes  normaux. 

Le  système  nerveux  :  les  pupilles  sont  égales,  rondes,  à  la  lumière  du  jour  de  grandeur 
moyenne,  à  la  lumière  électrique  la  pupille  droite  ne  réagit  pas  ou  très  peu,  la  pupille 
gauche  réagit  mieux  mais  tout  de  même  insuffisamment.  Toutes  les  deux  réagissent 
normalement  à  la  convergence.  Si  après  avoir  laissé  la  malade  pendant  un  certain  temps 
dans  l’obscurité  on  l’examine  ensuite  à  la  lumière  du  jour,  les  deux  pupilles  se  rétré¬ 
cissent  et  restent  plus  rétrécies  qu’auparavant  (avant  l’obscurcissement  de  la  pièce). 

Dans  la  chambre  obscure,  la  pupille  droite  se  dilate  ;  l’ébauche  de  la  réaction  de  la 
pupille  droite,  qui  apparaît  au  premier  moment  de  l’éclairage  électrique,  disparaît  aux 
éclairages  suivants  et  la  pupille  eesse  de  réagir  à  la  lumière.  Les  réaetions  pupillaires 
sont  toniques.  Le  tond  d’œil  est  normal.  Les  rétlexes  tendineux  des  membres  supérieurs 
sont  conservés,  les  rétlexes  périostés  font  défaut.  Les  réflexes  abdominaux,  patellaires, 
achilléens  sont  abolis,  les  rétlexes  plantaires  normaux. 

Dans  le  tableau  clinique  on  est  frappé  par  une  agitation  motrice  très 
prononcée  du  type  de  la  chorée,  portant  sur  tout  le  corps,  face  et  langue 
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comprises.  Au  point  de  vue  psychique  :  ralentissement  ;  l’orientation  est 
conservée. 

Le  liquide  céphalo-rachidien,  l’analyse  du  sang  et  de  l’urine  ne  mon¬ 
trent  rien  d’anormal. 

L’ahsence  de  terrain  héréditaire,  les  troubles  psychiques  atypiques,  le  ca¬ 
ractère  généralisé  des  mouvements  choréiques,  ainsi  qu’un  début  brusque, 
plaident  contre  la  chorée  de  Huntington  ;  les  données  sérologiques  et 
l’anamnèse  contre  la  syphilis  cérébrale  ;  la  généralisation  des  mouve¬ 
ments  choréiques,  contre  une  étiologie  apoplectique.  C’est  pourquoi  nous 
adoptons  plutôt  le  diagnostic  de  chorée  de  Sydenham.  La  réaction 
tonique  des  pupilles  et  l’absence  des  réflexes  des  membres  inférieurs  s’ex¬ 
pliquent  par  la  coexistence  du  syndrome  d’Adie,  décrit  par  cet  auteur  en 
1932  et  dont  la  pathogénèse  n’est  pas  encore  définie. 

Puisque  la  chorée  généralisée  et  le  syndrome  d’Adie  ne  se  laissent  pas 
expliquer  par  un  seul  foyer,  il  faudrait  admettre  une  lésion  toxique  com¬ 
mune. 


Le  signe  de  Rosenbach  modifié  dans  le  parkinsonisme  postencépha¬ 
lique,  par  H.  Joz  {Service  neurologique  de  l' Hôpital  Czsi/led  Varso¬ 
vie.  Chef  du  service  :  VV.  Sterling). 

Présentation  de  trois  malades  avec  le  signe  de  Rosenbach  modifié.  Le 
signe  de  Rosenbach  que  l’on  observe  au  cours  de  la  maladie  de  Basedow 
et  dans  les  psychonévroses  consiste  en  un  tremblement  des  paupières  qui 
apparaît  à  leur  légère  fermeture  et  disparaît  à  leur  fermeture  forcée.  La 
modification  consiste  dans  le  phénomène  inverse  :  à  la  fermeture  forcée 
apparaît  un  tremblement  intense,  parfois  clonique.  Si  le  tremblement  est 
clonique  il  s’épanouit  à  la  musculature  des  sourcils  et  de  la  partie  infé¬ 
rieure  du  front,  parfois  même  à  la  région  zygomatique.  Le  tremblement 
disparaît  dès  les  paupières  ouvertes.  Le  mécanisme  du  symptôme  est 
dystonique  et  n’apparaît  que  dans  le  parkinsonisme  poste ncéphalitique. 
Le  phénomène  décrit  fera  le  sujet  d’un  travail  à  publier  en  collaboration 
avec  W.  Sterling. 


Sur  un  cas  de  cancer  de  la  vésicule  biliaire  au  début  avec  multiples 
métastases  du  cerveau  et  de  méninges,  par  M.  Plonskier  et  H. 
Zeldowicz  (2®  Service  neurologique  de  l’ Hôpital  Czysle  à  Varsovie.  Chef 
du  service:  D’’  E.  Herman  ; /aôorioiVe  d’anatomie  palhologique.  Médecin 
en  chef  :  D'  M.  Plonskier). 

Malade  âgée  de  00  ans,  est  entrée  à  l’hopilal  le  27  février  1 038  pour  de  violents  maux 
de  tête  avec  insomnie  qui  ont  apparu  il  y  a  une  semaine.  La  température  estnormale.  La 
malade  a  toujours  été  bien  portante.  A  l’examen  :  le  volumedu  foie  a  un  iieu  augmenté. 
Signes  méningés  nets.  Parésie  du  rameau  inférieur  du  VU*  gauche  ébauchée.  Parésie  du 
membre  inférieur  gauche,  lléflexes  périostés  et  tendineux  normaux.  Au  cours  de  l’ob¬ 
servation  apparurent  :  obnuliilation,  abolition  des  réflexes  photomoteurs,  rotuliens  et 
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achilléens,  parésie  des  mouvements  associés  des  globes  oculaires  vers  le  haut  et  la  gau¬ 
che.  Liquide  céphalo-rachidien  eau  de  roche,  contenant  147  lymphocytes  et  24  polynu¬ 
cléaires  par  1  mmc.  Nonne-Appelt  fortement  positif.  Albumine  à  1,60  %o.  La  réaction 
de  Bordet-Wassermann  négative  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  dans  le  sang.  Le 
décès  survint  seize  jours  après  le  début  de  la  maladie. 

On  a  envisagé  le  diagnostic  d’une  méningite  infectieuse,  bacillaire  ou 
d’origine  néoplasique.  Etant  donné  l’absence  de  signes  traduisant  un 
néoplasme  primitif  dans  les  organes  internes  on  a  pensé  plutôt  à  une  ménin¬ 
gite  d’origine  infectieuse,  mais  nous  n’avons  pas  exclu  l’existence  d’un 
néoplasme. 

L’examen  anatomique  :  épaississement  discret  de  la  paroi  de  la  vésicule 
biliaire.  Les  méninges  et  le  cerveau  ne  présentent  pas  de  modifications  pa¬ 
thologiques  à  l’œil  nu.  L’examen  microscopique  révéla  le  cancer  de  la  vési¬ 
cule  biliaire'  et  multiples  métastases  dans  la  méninge  molle  et  dans  la 
substance  blanche  du  cerveau. 

L’infiltration  néoplasique  de  la  méninge  démontre  qu’il  faut  être 
très  prudent  dans  l’interprétation  des  signes  méningés  d’origine  toxique.  Le 
cas  présente  un  intérêt,  parce  que  les  lésions  métastatiques  sont  assez  fré¬ 
quentes  parmi  les  tumeurs  du  cerveau  en  général  ;  il  démontre  que  dans  les 
syndromes  méningés  apyrétiques  chez  les  individus  âgés  il  faut  toujours 
envisager  la  possibilité  d’une  lésion  métastatique  néoplasique. 


Neurofibromatose  de  Recklinghausen  avec  un  neurofibrome  de  la 
nuque,  une  tumeur  du  cervelet  et  une  perte  de  substance  congéni¬ 
tale  de  l’os  occipital,  par  L.  Fiszhaut-Zeldowicz  {Clinique  neurolo- 
yique  de  i  Université  ./.  P.  Directeur  :  P*  K.  Orzechowski). 

Chez  Z.  E.,  âgé  de  21  ans,  présentant  des  signes  de  neuronbromatose  périphérique 
(sur  la  peau  de  tout  le  corps,  surtout  le  tronc  et  les  membres,  nombreuses  taches  et 
naevi  pigmentaires  et  violacés,  fibromes  mous,  épaississements  fusiformes  le  long  des 
trajets  nerveux  au  bord  postérieur  des  muscles  sterno-cléido-mastoïdiens,  avec  une 
grosse  tumeur  oblongue  sur  la  nuque  à  droite),  sont  survenus  brusquement  le  15  janvier 
1938  des  signes  d’hypertension  intracrânienne  (maux  de  tête  avec  vertiges,  vomisse¬ 
ments  et  perte  de  connaissance),  persistant  depuis  avec  une  intensité  variable.  En  fé¬ 
vrier  s’y  sont  ajoutées  de  vives  douleurs  dans  le  bras  droit,  en  mars  de  la  diplopie  et 
une  démarche  ébrieuse.  Père  alcoolique,  pas  d’autre  hérédité  pathologique.  L’appétit 
sexuel  a  toujours  été  faible. 

A  l’examen  :  taille  petite,  structure  délicate  du  squelette,  du  tronc  et  des  membres 
à  côté  d’un  crâne  large  et  élevé,  épaississement  symétrique  de  l’os  sous  forme  d’un  re- 
l)ord  ])erpendiculaire  derrière  les  pavillons  auriculaires.  Dans  la  région  occipitale,  large 
perte  de  substance,  en  partie  recouverte  par  une  tumeur  mobile  sur  le  plan  profond,  des¬ 
cendant  vers  le  cou.  Lèvres  grosses,  charn\ies  ;  joues  pendantes  ;  poils  très  clairsemés 
sur  la  ligure  (il  ne  s’est  rasé  jusqu’à  présent  qu’une  fois)  et  sous  les  aisselles.  Parole 
lente,  nasonnée,  un  peu  explosive.  Parésie  du  regard  latéral  avec  nystagmus  parétique, 
paralysie  du  VI»  gauche  et  du  supérieur  droit.  .Stase  papillaire  à  gauche,  avec  de 
petites  hémorragies.  Parésie  faciale  périphérique  à  droite,  .\udition  normale,  légère  hy¬ 
perexcitabilité  labyrinthique.  Ataxie  des  membres,  plus  marquée  à  gauche.  Babinski 
|dus  net  à  gauche.  Asynergie  du  tronc  et  forte  inclinaison  à  droite.  Hypoesthésie  de  la 
moitié  droite  du  corps  y  compris  la  face.  P.  L.  :  tension  520  /.380,  Qiieckenstedt  par¬ 
tiellement  pathologique,  liquide  G. -R.  normal.  Réaction  de  B.-W.  négative  dans  le  li- 
KEVDE  NEUROLOGIQUE,  T.  72,  N»  2,  AOUT  1939.  13 
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quide  G. -R.  et  le  sang.  Radiographies  :  au  point  anthropoiogique  asterion  (où  se  rejoi¬ 
gnent  les  sutures  lambdoïde,  squameuse  et  mastoïdienne)  perte  de  substance  au  moins 
de  la  taille  d’une  pièce  de  10  zlotys,  occupant  la  partie  intérieure  de  l’écaille  de  l’occipital 
et  atteignant  la  pyramide  du  rocher,  à  bords  nets  avec  une  condensation  de  l’os  du  voi¬ 
sinage. 

Ventriculographie  le  30  avril  :  aplatissement  du  1V“  ventricule  dans  sa  partie  posté¬ 
rieure.  Le  même  jour,  l’opération  (D'  Ghorobski)  enlève  partiellement  une  tumeur  infd- 
trant  les  deux  hémisphères  cérébelleux  et  complètement  la  tumeur  de  la  nuque  (longue 
de  près  de  10  cm.)  qui  s’est  révélée  être  un  neurofibrome.  La  tumeur  cérébelleuse  est 
probablement  un  astrocytome. 

L’auteur  souligne  la  relative  rareté  des  tumeurs  du  cervelet  dans  la 
maladie  de  Recklinghausen,  la  présence  d’une  agénésie  osseuse  limitée  au 
voisinage  du  neurofibrome  mais  sans  lien  avec  lui,  enfin  les  troubles  endo¬ 
criniens  (dysplasies  osseuses,  faible  pilosité,  apathie  sexuelle)  entrant 
dans  le  cadre  de  la  dystrophie  pluriglandulaire  neurofibromateuse  de  St. 
Starck. 

Un  cas  de  tumeur  cérébrale  à  évolution  extraordinaire,  par  E.  Feren 

{Service  neurochirurgical  de  la  Clinique  neurologique  de  l’Universilé  J. 

P.  el  Laboratoire  neurobiologique  de  l’ Institut  Nencki  S.  S.  IK.  P^K.  Orze- 

CHOWSKl). 

Chez  une  malade  de  23  ans  on  a  pratiqué  il  y  a  8  ans,  en  raison  de  signes  d’hyperten¬ 
sion  intracrânienne  ayant  duré  quelques  mois,  une  décompression  dans  la  région  fronto- 
temporale  droite.  Le  syndrome  neurologique  préexistant,  pauvre  en  symptômes  (outre 
la  stase  papillaire,  parésie  du  VR  droit,  légère  hypertonie  du  type  extra-pyramidal  dans 
le  membre  supérieur  droit,  tremblement  des  membres  supérieurs  et  diminution  du  ré¬ 
flexe  de  Mayer  à  la  main  gauche),  s’est  amélioré  et  la  stase  papillaire  a  disparu  au  cours 
des  années  suivantes,  durant  lesquelles  la  malade  a  présenté  de  très  rares  accès  convul¬ 
sifs,  débutant  à  gauche  et  quelques  accès  cataplectiques.  L’opération  pratiquée  8  ans 
après  ù  cause  de  l’aggravation  de  l’état  de  la  malade,  dans  lequel  s’est  précisé  un  syn¬ 
drome  extrapyramidal  sous  forme  d’hypomimie,  tremblement  et  hypertonie  extrapyra¬ 
midale  des  membres,  chute  en  arrière  ou  propulsion,  a  décelé  une  tumeur  kystique  au 
voisinage  du  septum  lucidum  ayant  les  caractères  histologiques  d’un  astrocytome  fi- 
brillaire. 

A  l’autopsie  on  constate  que  la  tumeur  occupait  le  diencéphale  du  côté  gauche  de¬ 
puis  le  genou  du  corps  calleux  jusqu’au  pôle  postérieur  de  la  couche  optique,  dans  la¬ 
quelle  se  logeait  un  gros  kyste  s’étendant  d’un  côté  sous  le  splénium  du  corps  calleux, 
de  l’autre  dans  la  partie  postérieure  du  ventricule  latéral  gauche.  Une  particularité 
anatomique  importante  était  le  partage  de  ce  dernier  en  plusieurs  compartiments  par 
la  tumeur,  qui  longeant  le  ventricule,  le  comprimait  en  divers  endroits  et  arrivait  en 
quelques  points  à  accoler  l’épendyme  de  ses  parois  opposées. 

La  longue  évolution  de  la  maladie  et  les  symptômes  cliniques  insigni¬ 
fiants  par  rapport  aux  dimensions  de  la  tumeur  et  à  sa  localisation  (ven¬ 
tricule  latéral,  couche  optique  et  hypothalamus)  s’expliquent  en  partie 
par  le  caractère  bénin  du  néoplasme,  par  sa  transformation  kystique  et  son 
développement  expansif,  et  peut-être  par  une  diminution  de  la  sécrétion 
du  liquide  céphalo-rachidien  due  à  une  adaptation  progressive  des  plexus 
choroïdes,  ce  qui,  joint  à  la  décompressive,  a  pu  pendant  longtemps  retar¬ 
der  l’apparition  de  l’hydrocéphalie. 
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Un  cas  d’hyperhidrose  de  l’hémiface,  par  E.  Herman  et  H.  Zeldo¬ 
wicz  (2®  Service  neurologique  à  l’Hôpital  Czyste.  Chef  du  service  : 
D'’  E.  Herman). 

A.  L.,  âgé  de  41  ans,  se  plaint  depuis  l’âge  de  17  ans,  d’une  transpiration  excessive 
de  la  moitié  droite  de  la  lace  surtout  à  la  suite  de  la  moindre  émotion  et  pendant  l’ab¬ 
sorption  des  aliments  acides  ou  amers.  La  transpiration  sur  le  reste  du  corps  est  symé¬ 
trique  et  peu  abondante. 

Objectivement  :  la  peau  des  pommettes  et  de  la  partie  supérieure  du  menton  est  de 
couleur  rouge  foncé,  surtout  du  côté  droit.  Presque  au  début  de  l’examen  on  aperçoit 
de  grosses  gouttes  de  sueur  sur  la  moitié  droite  de  la  face,  dans  le  territoire  du  nerf  V 
(sur  le  front,  le  nez,  les  pommettes  et  la  lèvre  supérieure),  qui  coulent  ensuite  le  long  du 
cou.  A  gauche  apparaissent  de  petites  gouttes  de  sueur.  Exception  faite  pour  la  face,  la 
peau  est  sèche,  les  pieds  et  les  mains  seuls  sont  un  peu  humides.  On  constate  une  hyper¬ 
thyroïdie  légère,  les  organes  internes  et  le  système  nerveux  indemnes.  Le  liquide  cépha¬ 
lo-rachidien  est  normal,  les  réactions  sérologiques  négatives.  L’examen  du  système 
nerveux  végétatif  a  montré  une  sympathicotonie  ébauchée.  Les  épreuves  de  Minor  (la 
sudation  centrale  et  périphérique)  ont  montré  une  sécrétion  sudorale  symétrique  et  peu 
abondante  des  membres  et  du  tronc  ;  par  contre,  aucun  effet  sur  la  sudation  spontanée 
de  la  face.  Ces  résultats  semblent  indiquer  une  hyperexcitabilité  maximale  des  centres 
sud  iraux  pour  r hémiface  droite  que  tes  excitations  centrales  et  périphériques  ne 
peuvent  plus  influencer. 

Dans  notre  cas  nous  avons  posé  le  diagnostic  d’une  hypersudation  hémi¬ 
faciale,  probablement  primitive,  due  à  l’hyperexcitabilité  de  la  chaîne 
sympathique  droite.  Les  limites  du  territoire  de  l’hypersudation,  concor¬ 
dantes  avec  celles  de  l’innervation  du  nerf  V,  permettent  de  diagnostiquer 
dans  notre  cas  probablement  une  sympathico-neurose  dans  le  domaine 
du  trijumeau  par  analogie  avec  le  syndrome  de  la  neuralgie  faciale. 

Sur  un  cas  de  sclérose  en  plaques  avec  fibrillations  constantes  et 
spasme  bilatéral  des  muscles  mentonniers,  par  I.  Herman 
{Service  neurologique  de  l’hôpilal  Czijsle  à  Varsovie.  Chef  du  service  ; 
W.  Sterling). 
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Le  cas  présenté  concerne  une  malade  de  37  ans,  chez  laquelle  on  a  observé,  au  cours 
d’une  sclérose  en  plaques  manifeste,  unecurieuse  hypercinésie  des  muscles  mentonniers. 
A  l’inspection  du  menton,  on  est  frappé  par  un  grand  nombre  de  fossettes  occupant  le 
territoire  du  menton  et  par  des  librillatTOns  qui  siégeaient  juste  aux  intervalles  des  fos¬ 
settes.  Le  moindre  mouvement  du  menton  fait  augmenter  les  fibrillations  qui  sont  exa¬ 
gérées  par  excitation  mécanique  et  ne  sont  nullement  influencées  par  les  mouvements 
Venant  d’aidres  muscles  de  la  face.  Les  autres  muscles  de  la  face  sont  exempts  de  fibrilla¬ 
tion  et  de  spasme.  Le  tremblement  parlrinsonien,  la  myoclonie,  la  myokymie,  etc.,  sont 
à  éliminer. 

Le  phénomène  décrit  rappelle  le  spasme  facial  des  auteurs  français.  Vu 
la  bilatéralité  des  troubles  des  muscles  mentonniers  on  porte  le  diagnostic 
de  spasme  médian  facial  de  Meige,  appelé  encore  para-  ou  bispasme  deSi- 
card.  Le  spasme  facial  médian  est  rare,  encore  l’est-il  plus  par  le  fait  de  sa 
localisation  limitée  strictement  aux  muscles  mentonniers.  On  relève  dans  la 
littérature  un  seul  cas  de  Massaro  qui  a  décrit  le  géniospasme  héréditaire. 
Le  spasme  médian  facial  est  souvent  accompagné  d’autres  mouvements 
mimiques  dont  nous  savons  l’origine  organique,  par  exemple  le  torticolis. 
Dans  le  cas  observé  il  est  aussi  à  noter  un  certain  degré  de  torsion  forcée  de 
la  tête. 

Macrogénitosomie  précoce  chez  un  enfant  atteint  d’encéphalopa¬ 
thie  chronique  diffuse,  par  L.  Fiszhaut-Zeldowicz  {Clinique  neu¬ 
rologique  de  rUniversilé  ,/.  P.  Directeur  :  P*'  K.  Orzechowski). 

K.  M.,  7  ans  1  /2,  accouché  normalement,  chez  qui  après  sa  naissance  on  a  remarqué 
une  grosse  verge  et  une  taille  au-dessus  de  la  normale,  qui  les  deux  premières  années 
s’est  développé  normalement  au  point  de  vue  physique  et  psychique,  a  présenté  au 
cours  de  sa  troisième  année  des  troubles  psychiques  aggravés  rapidement  jusqu’à  un 
état  de  profonde  démence  avec  des  troubles  très  marqués  de  la  parole,  auparavant  déjà 
bien  développée.  Depuis  mars  1937,  accès  tonico-cloniques  avec  perte  de  connaissance 
et  somnolence  consécutive.  Rougeole  à  5  ans.  Parents  et  famille  bien  portants. 

lixamen  le  7  juin  1938  :  taille  144,6,  poids  39  kg.,  lourde  tête  53,5.  Organes  sexuels 
très  bien  développés,  surtout  la  verge  (longueur  12,5,  circonférence  10,5),  presque 
constamment  en  érection.  La  lèvre  supérieure  est  couverte  d’une  mouslacheabondante, 
jioils  longs  et  épais  sur  le  pubis  et  la  région  anale,  poils  naissants  aux  aisselles, 
assez  abondants  sur  les  membres  inférieurs.  La  pomme  d’Adam  est  bien  formée,  la 
voix  basse  comme  lors  de  la  mue.  Grand  écart  entre  les  yeux,  épicanlhus  marqué,  nez 
large  dont  la  ligne  du  dos  est  dans  le  prolongement  du  front.  Gros  orteils  simiesques, 
membres  supérieurs  trop  longs,  l’extrémité  des  doigts  atteignant  presque  les  genouX. 
Dans  la  région  de  la  fovea  coccygienne  il  y  a  comme  une  rétraction  cicatricielle.  L’exa¬ 
men  viscéral  et  neurologique  ne  montre  rien  d’anormal  à  part  de  l’hypotonie.  Tension 
artérielle  11,5-4.  Porte  Hypoglycémie  :  37  mg.  %o  à  jeun.  Courbe  glycémique  :  au  bout 
d’une  demi-heure  1 10  mg.  “/oo  ;  1  h.  :  82  mg.  ;  1  h.  1  /2  ;  80  mg.  ;  2  h.  :  31  rag.  Radio¬ 
graphies  du  crâne  :  suture  coronale  colmatée,  selle  petite,  ombre  del’épiphyse  non  vi- 
silile.  Pncéphalograiihie  :  hydrocéphalie  externe  et  interne  avec  dilatation  assez  mar¬ 
quée  <lu  II R  ventricule.  Liquide  C.-R.  normal,  réaction  de  B.-W.  négative  dans  le  li¬ 
quide  C.-R.  et  le  sang. 

Chez  un  garçon,  avec  syndrome  de  macrogénitosomie  de  Pelizzi,  on  a 
constaté  une  démence  profonde  à  caractère  de  désintégration  neuropsy- 
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chique  avec  épilepsie.  Dans  ce  cas,  étant  donné  l’absence  de  signes  tumo¬ 
raux,  la  désintégration  neuropsychique  progressive  indépendante  des 
seuls  accès  épileptiques,  l’apparition  précoce  de  l’épilepsie,  le  trouble  frap¬ 
pant  de  la  parole,  nous  diagnostiquons  une  maladie  de  Schilder.  A  côté 
de  l’atrophie  diffuse  du  cortex  cérébral  et  des  noyaux  de  la  base,  en  faveur 
de  quoi  plaide  l’hydrocéphalie  secondaire  des  ventricules  latéraux  et  sur¬ 
tout  du  III®,  le  processus  anatomique  s’étend  probablement  aussi  à  l’hypo¬ 
thalamus,  lésant  non  seulement  les  centres  régulateurs  de  la  glycémie,  mais 
surtout  les  centres  trophiques  de  la  sphère  génitale,  ce  qui  a  provoqué  la 
puberté  précoce. 


Un  cas  opératoire  de  chordome  calcifié  (ossifié  ?)  de  la  région 

sellaire,  par  J.  Chorobski  etZ.W.  KvhïGOwsKi  [Clinique  neurologique 

de  r  Université  J.  P.  Directeur  :  P'  H.  Orzechowski). 

•fan  Szy.,  39  ans,  est  adressée  pour  la  première  fois  à  la  Clinique  au  début  de  juin 
1928  ;  c’était  alors  une  jeune  fille  de  15  ans,  se  plaignant  de  maux  de  tête,  de  vertiges, 
de  vomissements  et  de  diplopie.  Premières  règles  en  décembre  1927,  puis  arrêt  de  6  mois. 
A  l’examen  :  paralysie  du  Vt=  droit,  papilles  pâles  des  deux  côtés,  nystagnw«4iori7.ontal 
vers  la  gauche,  pupille  droite  un  peu  plus  large,  légère  exophtalmie  bilatérale,  abolition 
des  réflexes  abdominaux  inférieurs  et  moyens.  Liquide  céphalo-rachidien  normal.  Sur 
la  radiographie  du  crâne  de  profil  on  voit  la  destruction  de  la  selle  turcique  et  de  nofti- 
breuses  calcifications  nuageuses  dans  ta  région.  Après  radiothérapie,  une  amélioration 
complète  s’est  produite  ;  la  malade  a  pu  dès  lors  travailler  pris  de  8  ans  sans  aucune 
gêne.  Il  y  a  2  ans,  de  nouveau  sont  survenus  des  maux  de  tête.  On  a  constaté  alors  une 
cécité  de  l’œil  gauche.  Depuis  janvier  1938,  la  vue  a  commencé  à  baisser  à  droite  aussi; 
la  malade  était  très  somnolente,  pasde  troubles  des  règles.  Elle  est  adressée  à  nous  pour 
la  troisième  fois.  A  l’examen  â  la  fin  d’avril  on  a  constaté  un  odorat  conservé,  une 
atrophie  optique  à  gauche,  moins  marquée  à  droite,  acuité  visuelle  O.  G.  =  0,  O.  D.  = 
1  /36  ethémiano.psie  slrielement  horizontale  inférieiire  de  l’œil  droit,  réaction  pupillaire 
à  la  lumière  plus  faible  à  gauche  qu’à  droite,  trace  de  parésie  du  VD  droit,  tremblement 
des  doigts  étendus.  Sur  la  radiographie,  dans  la  région  hypophysaire,  on  voit  une  calci¬ 
fication  énorme  pour  cette  région.  Elle  est  comme  saturée  et  on  peut  supposer  ime  tex¬ 
ture  faite  de  trabécules  osseux.  Du  fait  de  cette  calcification  on  a  diagnostiqué  un  cra- 
nio-pharayngio>me  (ou  un  tératome  )  suprasellaire.  L’opération  a  montré  tm  chordome, 
qui  avec  une  calcilication  aussi  importante  dans  cette  région,  ne  paraît  pas  avoir  été 
décrit  jusqu’à  présent.  ^ 

Il  faut  souligner  la  grande  rareté  de  telles  tumeurs.  D’après  Coehen 
(données  statistiques  de  1925)  on  en  a  décrit  68  cas,  y  compris  les  localisa' 
lions  à  tout  l’axe  squelettique,  dont  4  de  la  région  hypophysaire,  beaucoup 
de  ces  tumeurs  sont  malignes.  Cushing  a  décrit  un  cas  assez  semblable 
chez  une  femme  de  35  ans  dans  lequel  il  a  observé  aussi  une  hémianopsie 
bilatérale  horizontale  inférieure  incomplète  (en  quadrant). 

Développement  unilatéral  des  adénomes  de  l’hypophyse,  par  Z. 

Kuligowski  (Clinique  neurologique  de  l’ Université  J.  P.  Directeur  : 

]”■  H.  Orzechowski). 

Le  premier  cas  concerne  une  femme  de  27  ans,  .J .  K.,  chezjlaquelle  il  y  a  près  de  5  ans 
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sont  survenus  des  troubles  menstruels  et,  depuis  3  mois,  une  baisse  de  la  vision.  L’exa¬ 
men  a  révélé,  à  côté  d’une  acromégalie  modérée,  une  atrophie  optique  bilatérale,  plus 
marquée  à  gauche  où  la  malade  compte  à  peine  les  doigts  juste  devant  l’œil,  à  droite 
acuité  visuelle  5  /35.  Champ  visuel  :  O.  G.  :  hémianopsie  temporale  avec  conservation 
de  la  vision  centrale  ;  O.  D.  :  encoche  nette  dans  le  quadrant  supéro-externe.  Radio¬ 
graphies  du  crâne  :  sur  le  cliché  gauche-droite  la  selle  turcique  est  aplatie,  petite  ;  sur 
le  cliché  droite-gauche  la  selle  est  très  agrandie  dans  le  sens  antéro-postérieur  et  verti¬ 
cal,  dilatée  en  ballon,  le  fond  bombe  tout  entier  dans  le  sinus  sphénoïdal.  Diagnostic  : 
adénome  éosinophile  développé  seulement  dans  la  partie  gauche  de  l’hypophyse. 

Dans  le  2“  cas,  une  femme  de  28  ans,  B.  G.,  présente  de  l’aménorrhée  depuis  5  ans, 
grossit  depuis  G  mois  ;  en  décembre  1927  elle  tombe  malade  avec  des  signes  d’hyperten¬ 
sion  intracrânienne  et,  quelques  jours  après,  une  baisse  de  la  vision.  A  l’examen  ;  grands 
pieds  et  mains,  douleur  à  la  percussion  de  la  région  temporale  gauche,  exophtalmie 
gauche  ;  strabisme  convergent  de  l’œil  gauche  par  parésie  du  VI.  A  l’œil  gauche  :  pa¬ 
pille  normale,  acuité  visuelle  4  /35,  large  scotome  central  ;  à  droite  :  6  /20,  stase  papil¬ 
laire  (en  somme,  syndrome  de  Forster-Kennedy  au  début).  Les  radiographies  ont  été 
faites  seulement  du  côté  gauche  ;  selle  turcique  très  agrandie  dans  toutes  ses  dimensions, 
fond  et  dos  presque  complètement  détruits,  sinus  sphénoïdal  presque  complètement  dis¬ 
paru.  Au  cours  de  l’opération  (D'  Chorobski)  on  a  trouvé,  juxtasellaire  à  'gauche  du 
nerf  optique  gauche  et  en  partie  dans  la  fosse  moyenne,  un  adénome  enlevé  en  grande 
partie.  On  fait  actuellement  à  la  malade  de  la  radiothérapie. 

Dans  le  3'  cas,  une  femme  de  45  ans,  M.  W.  avec,  depuis  15  ans,  des  maux  de  tête  et 
une  baisse  de  la  vision  surtout  à  gauche,  depuis  3  mois  de  l’aménorrhée,  actuellement 
boit  beaucoup,  grossit  et  ressent  de  pénibles  douleurs  dans  le  côté  gauche  de  la  face  et 
les  dents.  A  l’œil  gauche,  papille  atrophique  avec  bords  un  peu  estompés,  gros  scotome 
central,  acuité  visuelle  6  /60  ;  à  droite,  stase  au  début,  acuité  visuelle  5  /6.  Radiologique¬ 
ment,  selle  turcique  nettement  agrandie  dans  le  sens  antéro-postérieur  et  en  profondeur, 
fond  abaissé,  limité  par  un  double  trait,  le  côté  gauche  étant  plus  bas  situé,  sinus  sphé¬ 
noïdal  rétréci  dans  sa  partie  postérieure.  On  a  donc  affaire  ù  une  tumeur  de  l’hypophyse 
avec  des  signes  cliniques  et  radiologiques  unilatéraux. 

Le  creusement  de  la  selle  plus  marquée  d’un  côté  dans  les  tumeurs  intra¬ 
sellaires  a  été  décrit  par  Schuller,  cependant  il  nous  semble  qu’on  a  ten¬ 
dance  à,  l’oublier.  Il  se  trahit  par  le  double  contour  du  fond.  Le  développe¬ 
ment  strictement  unilatéral  de  l’adénome,  comme  dans  le  cas  et  pro¬ 
bablement  le  2®,  semble  être  cependant  une  rareté.  Les  radiologues,  lors¬ 
qu’on  soupçonne  une  tumeur  de  l’hypophyse,  font  habituellement  un  seul 
profil  et,  si  le  contexte  clinique  est  insuffisant,  on  pourrait  laisser  échapper 
l’éventualité  d’une  affection  hypophysaire. 
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Méningo-encéphalite  syphilitique,  prédominant  sur  le  lobe  frontal 
gauche,  avec  stase  papillaire  bilatérale  et  rapide  atrophie  op¬ 
tique.  Dissociation  albumino-cytologique  du  liquide  G.  R.,  par 

Z.  Mackiewicz  [Clinique  neurologique  de  l’ Université  J.  P.  Directeur  : 
pr  K.  Orzechowski). 

Z.  Sz...,  40  ans,  a  été  admise  à  la  Clinique  Neurologique  le  8  février  1938  avec  une 
céphalée  intense,  durant  depuis  8  mois.  Examen  neurologique  :  diminution  douteuse  de 
l’odorat  à  gauche,  légère  exophtalmie  gauche,  stase  papillaire  bilatérale  de  3  D,  hémia¬ 
nopsie  nasale  incomplète  à  l’œil  gauche,  dysmétrie  bilatérale  à  l’épreuve  du  doigt  au 
nez,  inclinaison  constante  de  la  tête  et  du  tronc  à  droite.  Tension  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  450/150  en  position  couchée,  albumine  augmentée  4fois,  réactions  des  globu¬ 
lines  fortement  positive,  9  cellules  par  mm.,  réaction  de  B.-W.  fortement  positive  dans 
le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien.  Radiographie  du  crâne  :  décalcification  du  dos 
et  des  apophyses  clinoïdes  postérieures  et  léger  agrandissement  delà  selle  dans  le  sens 
antéro-postérieur.  Au  point  de  vue  psychique,  à  côté  de  quelques  manifestations  démen¬ 
tielles,  tendance  à  plaisanter  sur  un  fond  général  plutôt  dépressif  et  états  crépuscu¬ 
laires  transitoires,  durant  lesquels  la  malade  se  comporte  de  façon  bizarre.  Elle  urine 
sous  elle,  pendant  quelques  j ours  elle  a  j  oué  avec  ses  matières  fécales.  Plusieurs  fois  par 
jour,  accès  de  paralysie  sans  perte  de  connaissance  avec  tonus  musculaire  le  plus  souvent 
augmenté,  Babinski  bilatéral,  amnésie  consécutive  et  difficulté  de  la  parole  après  l’at¬ 
taque.  Pendant  deux  semaines  forte  somnolence.  Troubles  menstruels. 

Sous  l’influence  du  traitement  spécifique  la  malade  s’est  améliorée  rapidement  au 
point  de  vue  psychique,  les  maux  de  tête  et  les  accès  ont  disparu.  L’acuité  visuelle  par 
contre  a  baissé  de  plus  en  plus  et  en  2  mois  est  tombée  à  gauche  à  0,  à  droite  à  1  /3,  la 
stase  papillaire  a  commencé  à  se  transformer  en  atrophie.  On  a  pratiqué  une  trépana¬ 
tion  frontale  droite,  en  vue  d’explorer  la  région  optico-chiasmatique,  en  soulevant 
d’ailleurs  aussil’hypothèse  d’une  gomme  ou  d’une  tumeur  frontale  gauche.  A  l’opération 
le  5  mai  1938  (D'  Kunicki),  on  a  vérifié  une  tension  intracrânienne  basse,  une  légère 
atrophie  du  lobe  frontal  droit,  pas  d’arachnoïdite.  Après  l’opération  la  vue  a  continué  à 
baisser;  actuellement  il  n’y  a  plus  qu’une  vague  perception  lumineuse  à  l’œil  droit,  on 
trouve  une  légère  monoparésie  facio-brachiale  droite  et  une  anosmie  bilatérale,  liquide 
céphalo-rachidien  normal,  Bordet-Wassermann  négatif  dans  le  sang  et  le  liquide  cépha¬ 
lo-rachidien.  Troubles  psychiques  peu  intenses,  à  caractère  organique.  A  part  sa  vue  la 
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maliuie  ne  se  plaint  de  rien.  li,ncépliaIofjrapliie  (septembre  1938)  ;  grande  dilatation  du 
ventricule  gaucho,  surtout  la  corne  antérieure,  dilatation  peu  marquée  à  droite,  les 
sillons  entre  les  circonvolutions  sont  fortement  remplis  d’air,  surtout  à  gauche.  Après 
l’encéphalographie,  transitoirement  aphasie  avec  accentuation  de  la  parésie  du  côté  droit. 

Toute  cette  évolution  plaide  en  faveur  d’une  méningo-encéphalite  spéci¬ 
fique  surtout  du  lobe  frontal  gauche,  qui  a  subi  une  atrophie  secondaire  ; 
l’inflammation  ayant  gagné  les  méninges  de  la  base  a  provoqué  l’hydrocé¬ 
phalie  et  le  syndrome  d’hypertension.  Les  adhérences  de  la  méningite 
basale  postérieure  expliquent  l’augmentation  de  l’albumine  dans  le  liquide 
L.-R.,  sans  pléocytose.  L’hypertension  intracrânienne,  la  compression 
locale  du  nerf  optique  gauche  par  les  masses  inflammatoires  et  aussi,  en 
plus  de  la  stase,  la  névrite  des  deux  nerfs  optiques,  sont  cause  que,  malgré 
le  traitement  spécifique  et  au  cours  d’une  amélioration  générale,  la  cécité 
se  soit  installée. 


Un  cas  de  maladie  de  Werlhof  avec  symptômes  cérébraux  en  foyer 

passagers,  par  M.  S.  Rozental  {Service  neurologique  de  l’ Hôpital 

Czysie  «  Varsovie.  (Ihef  du  service  :  D''  W.  Sterling). 

L’auteur  présente  un  garçon  de  17  ans  chez  lequel  brusquement  ont  apparu  :  céphalée, 
vomissement  et  lièvre  de  37,6.  Le  lendemain  est  survenue  une  hémianopsie  hitem])orale 
et  deux  jours  jilus  tard,  une  parésie  du  membre  intérieur  droit,  ainsi  que  de  nombreuses 
pétéchies  et  des  ecchymoses  de  la  peau,  une  hémorragie  considérable  sous-palpébrale 
(sans  traumatisme  visible  ),  une  gingivorragie,  quelques  pétéchies  des  rétines  (papilles 
normales).  Une  hémianopsie  bitemporale  accusée,  une  parésie  très  prononcée  du  membre 
inférieur  droit  avec  exagération  du  réflexe  rotulien  et  clonus  du  pied  du  même  côté. 
Réaction  de  Bordet-Wassermann  dans  le  sang  :  négative.  Signe  du  lacet  Rumpel-t.eede 
très  i)ositif.  Faible  rétraction  du  caillot  (90  heures). 

Morphologie  du  sang  :  globules  blancs:  10.000  ;  gl.  rouges  :  4.500.000  ;  plaquettes 
69.000. 

Le  temps  de  saignement  7',  le  temi)s  de  coagulation  4. 

On  fait  le  diagnostic  de  maladie  de  Werlhof  avec  des  hémorragies  dans 
le  système  nerveux  central,  à  savoir  dans  le  chiasma  optique  et  dans  l’écorce 
motrice  de  l’hémisphère  gauche  ;  3  semaines  plus  tard  l’hémiparésie  a  rétro¬ 
cédé  et  le  malade  a  repris  son  travail. 


Sur  un  cas  de  syndrome  de  Ramsay  Hunt  au  cours  du  tabes,  par 

H.  Zeldowicz  (2®  Service  neurologique  de  illôpilal  Czysie  à  Varsovie. 

Chef  du  service  :  Dr  E.  Herman). 

La  malade  K...  Ma...  âgée  de  48  ans,  est  entrée  h  l’hôpital  le  29  juin  1938,  pour  des 
vertiges,  des  vomissements,  l’affaiblissement  de  l’ouïe  du  côté  droit,  la  paralysie  du  nerf 
facial  droit. 

Tous  les  symptômes  sont  apparus  à  la  fin  de  juin  ;  ils  étaient  précédés  de  (lèvre  de  37“5 
durant  3  jours  avec  éruption  zostérienne  au  pavillon  droit  et  sur  la  langue. 

La  malade  a  fait  trois  fausses  couches  dans  les  premiers  mois  do  la  grossesse.  Le  pre¬ 
mier  mari  avait  la  syphilis.  A  l’examen  ;  température  normale  ;  au  pavillon  droit  on 
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aperçoit  qucIqÙÈiaÆroûtes.  La  pupille  gauche  est  plus  large  que  la  droite,  le  réflexe  pholu- 
moteur  est  paresseux  des  deux  côtés,  le  réflexe  à  l’accommodation  est  plus  tort.  Kéra¬ 
tite  neuroparalytique  à  droite.  Diminution  de  la  sécrétion  de  la  glande  lacrymale  droite. 
Inexcitabilfté  calorique  du  labyrinthe  droit.  Les  autres  nerfs  crâniens,  les  membres 
supérieurs  ne  présentent  aucun  symptôme.  Réflexes  rotuliens  faibles,  réflexes  achilléens 
abolis.  Rétention  des  urines.  Les  réactions  sérologiques  sont  positives  dans  le  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien.  Pas  de  modifications  cytochimiques.  La  réaction  de  B.-W.  dans  le  sang 
négative.  Le  traitement  par  Ouinby  et  la  radiothérapie  du  tronc  cérébral  améliora 
l'état,  faisant  disparaître  les  vomissements  et  les  vertiges,  mais  n’apporta  pas  d’autres 
modillcations. 

Nous  posons  le  diagnostic  de  tabes  et  de  zona  au  pavillon  droit  avec 
paralysie  des  VII®  et  VIII®  du  même  côté,  ce  qui  implique  une  poliomyé¬ 
lite  postérieure  du  ganglion  géniculé  qui  a  été  décrite  en  1908  par  Ramsay 
Hunt  et  qui  est  identique  avec  la  polynévrite  cérébrale  méniériforme  de 
Frankl-Hochward.  Sur  la  relation  étroite  entre  ces  deux  syndromes  ont 
attiré  l’attention,  entre  autres.  Sterling  et  ]VL“®  Kipman.  La  syphilis 
nerveuse  favorise  l’action  du  virus  de  zona  comme  Bielschowsky  et  Dujar¬ 
din  en  ont  donné  la  preuve. 

Sclérose  en  plaqpies  avec  état  de  mal  comme  premier  signe  de  la 
maladie,  par  Gelbard  {Clinique  neurologique  de  T  Université  J.  P. 
Directeur  :  P''  K.  Orzechowski ). 

Paraplégie  pyramidale  progressive,  prédominant  à  gauche,  chez  une  femme  mariée 
de  44  ans,  qui,  1  an  avant  l’apparition  de  ces  signes,  a  été  en  état  de  mal  pendant  1  .jour 
et  demi.  Depuis  elle  n’a  plus  eu  de  crise.  A  l’examen  :  parésie  des  membres  supérieurs 
surtout  le  droit,  avec  hypertonie  musculaire  et  exagération  des  réflexes  tendineux  et 
périostés.  Abolition  des  réflexes  abdominaux  droits  et  du  gauche  inférieur.  Parésie 
du  membre  inférieur  gauche,  avec  hypertonie  et  exagération  des  réflexes  rotuliens  et 
achilléens  des  deux  côtés,  surtout  à  gauche,  avec  Babinski  bilatéral  et  signe  de  Rosso- 
limo  li  gauche.  Exagération  des  réflexes  de  défense  sur  toute  la  surface  des  membres 
intérieurs.  Dysmétrie  des  membres  supérieurs  et  intérieurs,  plus  marquée  à  gauche.  Di¬ 
minution  de  la  sensibilité  douloureuse  et  thermique  des  membres  intérieurs  et  de  la  ré¬ 
gion  périnéo-génitale,  prédo'minant  à  droite,  avec  une  bande  d’hyperesthésie  sur  le  ven¬ 
tre  et  la  zone  L1-L2..  Troubles  de  la  sensibilité  profonde  du  membre  intérieur  gaiiclie. 
Sensibilité  tactile  diminuée  sur  les  deux  membres  intérieurs.  Dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  albumin?  triplée,  réactions  des  globulines  positives  ;  réactions  du  benjoin 
et  de  Wassermann  négative  ;  éprouve  de  Queckenstedt  et  tension  du  liquide  normales. 

L’atteinte  transversale  de  la  moelle  dorsale  inférieure  (avec  syndrome 
de  Brown-Séquard),  l’abolition  des  réflexes  abdominaux,  les  signes  ataxo- 
pyramidaux  aux  membres  supérieurs,  plaident  en  faveur  d’une  affection 
disséminée,  le  plus  probablement  une  sclérose  en  plaques.  L’état  de  mal 
épileptique  doit  être  aussi  considéré  comme  un  des  symptômes  de  la  ma¬ 
ladie,  le  premier  en  date. 

Sur  un  cas  de  cécité  corticale  avec  syndrome  de  Korsakow  sur¬ 
venue  après  une  injection  intraveineuse,  par  Z.  Finkelstein 
(2®  Service  neurologique  de  l’Hôpiial  Czysle  à  Varsovie.  Chef  du  ser¬ 
vice  :  Dr  E.  Herman). 
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Le  malade  M...,  âgé  de  55  ans,  ayant  reçu  une  injection  intraveineuse  d’un  médicament 
inconnu,  a  marché  100  mètres  et  est  devenu  ensuite  soudainement  aveugle.  Il  ne  voyait 
que  l’obscurité. 

A  l’examen,  les  bruits  du  cœur  sourds,  le  foie  dépasse  le  rebord  costal  de  trois  travers 
de  doigt.  Râles  secs  sur  toute  la  surface  des  poumons,  râles  crépitants  aux  bases. 
Fond  de  l’œil  normal.  Acuité  visuelle  de  l’œil  droit  :  le  mlade  compte  les  doigts  à  quel¬ 
ques  centimètres  ;  de  l’œil  gauche,  il  compte  les  doigts  a  un  mètre.  Syndrome  de  Korsa- 
kow  mais  sans  fabulation.  Au  bout  de  2  semaines,  l’acuité,  visuelle  s’améliora  .(5  /lO  à 
droite  et  5 /6  à  gauche).  L’examen  du  champ  visuel  révéla  un  rétrécissement  concen¬ 
trique  Jusqu’au  5“.  La  discrimination  des  couieurs  était  bonne.  L’orientation  dans  l’es¬ 
pace,  qui  était  mauvaise  dans  les  premières  semaines,  s’améliora. 

Le  diagnostic  d’une  amaurose  corticale  s’impose.  Nous  sommes  obligés 
d’admettre  l’existence  de  deux  foyers  dans  les  hémisphères.  Le  diagnostic 
est  basé  sur  la  soudaineté  de  l’apparition  de  la  cécité  avec  fond  de  l’œil 
normal  et  présence  du  réflexe  photomoteur,  ce  qui  permettait  d’ex¬ 
clure  les  lésions  de  la  rétine,  des  nerfs  optiques,  du  chiasma  et  des  bande¬ 
lettes  optiques.  Au  cours  de  la  maladie,  l’apparition  du  rétrécissement  con¬ 
centrique  du  champ  visuel  nous  a  fourni  une  preuve  qui  rendait  beaucoup 
plus  vraisemblable  notre  supposition,  vu  que  le  champ  maculaire  est  sou¬ 
vent  respecté  dans  le  syndrome  de  l’amaurose  corticale.  La  sensation  de 
l’obscurité  est  un  argument  en  faveur  d’une  localisation  dans  les  radia¬ 
tions  de  Gratiolet. 

Les  troubles  psychiques  sont  assez  fréquents  au  cours  de  la  cécité  corti¬ 
cale  (le  cas  de  Kôpeu  cité  d’après  Wilbrand). 

Dans  le  cas  présenté  nous  admettons  qu’il  s’agit  d’embolies  des 
branches  terminales  des  artères  cérébrales  postérieures.  Les  embolies 
étaient  la  conséquence  du  jet  des  thrombus  du  cœur,  excité  dans  son  tra¬ 
vail  par  l’injection  intraveineuse  et  l’effort  physique. 


Kyste  du  canal  sacré  dans  la  spina  bifida  sacralis  incompleta  de 
Kleiner,  par  W.  Zawadowski  et  L.  Fiszhaut-Zeldowicz  {Clinique 

neurologique  de  l’ Université  J.  P.  Directeur  :  K.  Orzechowski). 

G.  R...,  25  ans,  a  des  troubles  vésicaux  depuis  l’enfance  :  au  début  à  caractère  d’énu- 
résie  nocturne,  plus  tard  incontinence  d’urines  dans  la  journée  également,  puis  dysurie 
progressivement  croissante,  enfin  il  y  a  3  ans  rétention  complète.  A  ce  moment  sur¬ 
vinrent  de  graves  signes  urémiques,  qu’on  surmonta  parla  mise  d’une  sonde  à  demeure 
pendant  quelques  mois.  Les  examens  urologiques  ont  montré  une  cysto-pyélo-néphrite, 
une  distension  secondaire  de  la  vessie  et  une  hydronéphrose  bilatérale.  Depuis  quel¬ 
ques  mois,  après  électrocoagulation  du  col  de  la  vessie  et  dilatation  du  méat,  le  malade 
urine  avec  une  épreinte  intense  et  en  comprimant  du  doigt  la  région  rectale.  La  sensa¬ 
tion  do  réplétion  vésicale  est  toujours  absolue.  Puissance  sexuelle  un  peu  diminuée, 
jointe  ,ù  une  miction  involontaire  durant  l’éjaculation.  Douleurs  du  sacrum  depuis  de 
nombreuses  années.  Etat  actuel  :  déformation  des  pieds  datant  d’aussi  loin  qu’il  se 
souvienne.  Région  lombo-sacrée  aplatie,  légère  scoliose  lombaire  gauche,  sacrum  très 
douloureux  à  la  pression,  peau  de  cette  région  recouverte  de  longs  poils.  Pieds  en  varus 
équin,  excavés.  Membre  inférieur  droit  plus  grêle.  Une  contracture  des  muscles  biceps 
fémoral,  semi-membraneux  et  semi-tendineux  apparaît  quand  le  malade  s’assied  ou 
essaye  de  lever  les  jambes.  Force  diminuée  seulement  dans  les  péroniers  et  les  exten- 
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seurs  des  orteils.  Réflexes  rotuliens  très  vifs,  achilléens  présents.  Anesthésie  à  tous  les 
modes  dans  la  zone  S2-S5  à  droite,  et  hypoesthésie  dans  la  zone  S5  à  gauche.  Liquide 
céphalo  rachidien  normal.  Bordet-Wassermann  négatif. 

Radiographies  du  sacrum  :  au  niveau  de  SI,  S2  et  partieliement  S3,au  milieu  et  un 
peu  plus  à  droite,  perte  de  substance  osseuse  en  forme  d’œuf  placé  verticalement,  en¬ 
tourée  d’une  mince  enveloppe  calcaire  ;  corps  de  SI  et  S2  aplatis,  paroi  postérieure 
creusée,  arcs  de  ces  vertèbres  repoussés  en  arrière.  Le  lipiodoi  s’est  arrêté  d’abord 
au  niveau  de  SI  en  formant  une  ombre  épaisse  horizontale,  correspondant  au  contour 
supérieur  de  la  perte  de  substance  •,2  mois  après  de  petites  gouttes  dispersées  occupent 
tout  le  contour. 

S’appuyant  sur  la  présence  dès  l’enfance  d’un  syndrome  de  la  queue 
de  cheval  très  progressif  et  sur  l’aspect  radiologique,  on  a  diagnostiqué 
comme  probable  un  kyste  du  canal  sacré,  appartenant  à  la  catégorie  de 
l’anomalie  de  développement  décrite  par  Kleiner  sous  le  nom  de  «  spina 
bifida  sacralis  incompleta  ». 


Séance  du  27  octobre  1938. 


Présidence  :  M.  Jan  Koelichen. 


Z.  Finkelstein.  La  raideur  de  la 
nuque  dans  le  syndrome  de  Me- 

E.  Herman  et  Sz.  Liejenfeld- 
Krzewski.  Les  dilïlcultés 
diagnostiques  dans  la  période 
initiale  de  la  maladie  de  Cushing. 


Analyse  de  deux  cas  person- 

M”"’  1.  Kipman.  Un  cas  d’héma¬ 
tome  sous-dural  accompagné  de 
troubles  mentaux  graves.  Gué¬ 
rison  complète  . 


La  raideur  de  la  nuque  dans  le  syndrome  de  Ménière,  par  Z.  Fin¬ 
kelstein  (2e  Service  neurologique  de  l’Hôpital  Czysle  d  Varsovie.  Chef 
du  service  ;  Dr  E.  Herman). 

Dans  trois  cas  de  syndrome  de  Ménière,  dont  un  était  l’expression  de  la  neuro- 
labyrinthite  syphilitique,  on  a  observé  une  raideur  de  la  nuque,  pendant  environ  2  se¬ 
maines  après  le  début  de  l’accès  du  vertige,  qui  a  amené  les  malades  à  l’hôpital.  Dans  les 
deux  cas  la  raideur  coexistait  avec  la  contracture  des  autres  groupes  musculaires  du 
cou,  ce  qui  rendait  impossible  les  mouvements  de  la  tête  dans  chaque  direction.  Dans 
un  cas  seulement  il  s’agissait  d’une  raideur  de  la  nuque  tout  à  fait  comparable  à  celle 
qu’on  trouve  dans  les  lésions  de  méninges. 

Le  malade  Bucz...  qui  ne  présentait  point  d’instabilité  et  qui  avait  une  contracture 
portant  seulement  sur  les  mouvements  de  flexion  de  la  tête,  démontre  que  l’hypothèse 
qui  fait  dépendre  ce  phénomène  de  la  volonté  du  malade  est  inadmissible.  La  présence 
de  la  contracture  qui  portait  sur  les  mouvements  de  latéralité  aussi  bien  que  sur  les 
mouvements  de  flexion  de  la  tête  (dans  les  deux  cas)  :  permet  d’exclure  le  diagnostic 
d’une  lésion  des  méninges  et  en  particulier  une  arachnoïdite  séreuse  de  la  fosse  posté- 
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rieure  d\i  crâne.  11  nous  semble  que  le  phénomène  doive  être  considéré  comme  un  ré¬ 
flexe  tonique  d’origine  vestibulaire. 

Cette  hypothèse  trouve  un  appui  dans  les  travaux  physiologiques 
d’Ewald,  Horsley,  Brain  et  Russel  qui  ont  démontré  l’influence  de  la 
section  du  nerf  vestihulaire  sur  le  tonus  des  muscles  du  cou  et  des  extré¬ 
mités. 


Les  difficultés  diagnostiques  dans  la  période  initiale  de  la  maladie 
de  Cushing.  Analyse  de  deux  cas  personnels,  avec  présentation 
d’un  des  malades,  par  E.  Herman  et  S.  Lihjenfeld-Krzewski 
[Travail  du  2®  Service  neurologique  de  illôpilal  Czysle  d  Varsovie.  Chef 
du  service  :  D*’  E.  Herman). 

Le  diagnostic  différentiel  entre  le  basophilisme  hypophysaire  vrai  et 
l’interrénalisme  se  heurte  à  de  très  grosses  difficultés.  Les  périodes  du 
début  de  la  maladie  de  Cushing  surtout,  sont  d’un  diagnostic  difficile. 
Comme  exemple,  les  auteurs  rapportent  deux  cas  personnels,  dont  ils  dé¬ 
gagent  les  signes  initiaux  de  la  maladie  de  Cushing. 

Premier  ras  :  La  malade  W'ys...,  âgée  de  30  ans,  trois  enfants  bien  portants.  Le  der¬ 
nier  accouchement  avant  7  ans,  depuis  lors,  aménorrhée  (auparavant  les  règle, s  ont  été 
régulières  depuis  l’âge  de  15  ans).  En  même  temps  la  malade  a  commencé  à  engraisser 
(elle  a  augmenté  de  12  kg.,  depuis  4  mois  elle  a  reperdu  4  kg.),  il  est  apparu  une  polydyji- 
sie  sans  polyphagie,  un  an  après  de  l’hypertrichose,  d’abord  de  laface  et  dans  lesOmois 
suivants  sur  tout  le  corps.  Depuis  un  an  son  état  a  empiré  :  insomnie,  chute  des 
cheveu.x,  depuis  0  mois,  une  adynamie  générale.  Objectivement  :  engraissement  de  la 
face,  du  cou,  du  tronc  et  de  la  ceinture  rénale,  les  membres  sont  grêles,  hirsutisme, 
rougeur  de  la  face,  cyanose  des  membres.  Des  stries  distendues  peu  marquées  de  la 
peau  des  cuisses.  Le  système  nerveux  est  normal.  Tension  sanguine  :  194  /140  au  bras 
gauche,  160/150  au  bras  droit.  Pas  d’oscillations  au  niveau  des  deux  jambes.  Cholesté- 
rinémie  :  104  mgr.  %  ;  glycémie  :  114  mgr.  %  ;  métabolisme  basal  H-  29  %.  Aulres 
examens  de  laboratoire  :  normaux.  La  selle  turcique  est  un  peu  élargie. 

Second  cas  :  Le  malade  P...,  âgé  de  40  ans.  La  maladie  a  débuté  en  1930.  Maux  de 
tête,  adiposité  hypophysaire.  La  selle  turcique  est  Irèsélargie.  Rétrécissement  du  champ 
visuel  temporal  jmur  la  couleur  rouge.  Depuis  juin  1938  s’est  développé  le  syndrome 
caractéristique  de  la  maladie  de  Cushing  :  face  lunaire,vergetnres  très  marquées,  décal¬ 
cification  des  vertèbres,  cholestérinémie  :  400  mgr.  %  ;  glycémie  ;  212  mgr.  %  ;  méta¬ 
bolisme  basal  :  14  %. 

L'opération  (P'  Olivercrona)  a  démontré  l’existence  d’un  adénome  hypophysaire. 
L’examen  histologique  n’a  pas  encore  été  pratiqué  . 

En  se  basant  sur  les  deux  cas  cités,  les  auteurs  distinguent  dans  la 
maladie  de  Cushing  4  phases  ; 

I.  Aménorrhée  (respectivement  impuissance  sexuelle),  adiposité,  poly- 
dypsie,  polyphagie,  polyurie  (hyperactivité  des  hormones  gonadotropes, 
ainsi  que  l’action  des  hormones  sur  les  centres  nerveux), 

IL  Troubles  cutanés,  hypertrichose  (action  des  hormones  corticotropes). 
III.  Chute  des  cheveux,  insomnie,  affaiblissement  général,  maux  de 
tête,  hypertension,  hypercholestérinémie,  hyperglycémie  (action  de  l’hor- 
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mone  pancréatotrope,  adrénotrope,  anti-insulinotrope,  interrénotrope  et 
de  la  vasopressine). 

IV.  Affaiblissement  général,  perte  du  poids. 


Un  cas  d’hématome  sous-dural  accompagné  de  troubles  mentaux 
graves.  Guérison  complète,  par  M™®  I.  Kipman  {Service  neurologique 
de  l’Hôpital  Czysie  à  Varsovie.  Chef  de  service  ;  W.  Sterling). 

Le  cas  concerne  im  homme  de  53  ans,  qui  est  tombé  d’une  échelle,  ü  semaines  avant 
son  arrivée  dans  le  service.  Immédiatement  après  sa  chute,  perte  de  connaissance  pas¬ 
sagère.  Quelques  semaines  plus  tard  survinrent  des  maux  de  tête  et  des  troubles  psy¬ 
chiques.  L’examen  objectif  :  présence  désignés  méningés;  pupille  gauche  en  mydriase, 
toutes  les  deux  réagissant  mal  à  la  lumière  ;  fente  naso-labiale  gauche  moins  accen¬ 
tuée  :  diminution  de  la  force  musculaire  des  membres  gauches,  surtout  du  membre 
supérieur  ;  le  réflexe  rotulien  gauche  plus  vif  que  le  droit  ;  désorientation  profonde, 
loquacité,  incohérence,  tendance  aux  plaisanteries. 

Liquide  céphalo-rachidien  transparent  ;  réaction  de  Nonne-Apelt  négative  ;  albumine 
0,16  %ci  ;  2  polynucléaires  par  1  mmc.  :  réaction  de  Bordet-Wassermann  négative 
(ainsi  que  dans  le  sang). 

La  radiographie  du  crâne  ne  montre  rien  de  pathologique. 

Les  troubles  graves  du  début  de  la  maladie  furent  suivis  après  quelques 
jours  d’une  amélioration  progressive  portant  sur  les  symptômes  somati¬ 
ques  et  psychiques  et  enfin  d’une  guérison  complète.  On  discute  le  dia^ 
gnostic  différentiel  entre  l’hémorragie  sous-arachnoïdienne,  extra-durale, 
cérébrale  ;  entre  la  commotion,  la  tumeur  cérébrale,  l’urémie  et  la  psy¬ 
chose  post-traumatique,  en  admettant  Vhémaiome  sous-dural.  Un  tableau 
clinique  pareil,  se  développant  après  un  traumatisme  crânien  et  séparé  du 
traumatisme  par  une  période  asymptomatique  est  caractéristique  pour 
un  hématome  (Cushing). 
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M““L.  Fiszhaut-Zeldowicz.  Syn¬ 
drome  parkinsonien  et  aggrava- 
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S.  Rosental.  Un  cas  de  tumeur 
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nopsie  bitemporale .  200 


W.  Stein.  Méningiome  supra¬ 
sellaire  de  grande  dimension 
avec  coexistence  d’une  dermar 
tite  chronique  atrophiante  de 

Pick-Herxheimer . 

M“o  A.  Geluard.  Manifestations 
de  longue  durée  de  libération 
du  tronc  cérébral  dans  un  cas 
d’épilepsie  liée  à  une  méningo- 
encéphalite  chronique  du  lobe 
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T.  Markiewicg  et  L.  Fisghaut. 
Tremblement  atypique  proba¬ 
blement  d’ordre  réflexe,  ressem¬ 
blant  au  tremblement  intention¬ 
nel  de  la  pseudo-sclérose  . 


Myélite  transverse  puerpérale  chez  la  fille  d’un  malade  atteint  de 

sclérose  en  plaques,  par  Z.  Finkelstein  et  A.  Potok.  (2®  Seryiceneu- 

rologique  de  V Hôpital  Czysle  à  Varsovie.  Chef  du  service  ;  D’’  E.  Herman.) 

F.  Saw...,  âgée  de  19  ans,  est  entrée  à  l’hâpltal  pour  une  paraplégie  dans  un  état 
général  alarmant.  Son  père  a  été  traité,  il  y  a  deux  ans,  dans  le  même  service  pour  une 
paraparésie  spasmodique  due  à  la  sclérose  en  plaques.  La  malade  a  fait  deux  couches, 
la  dernière  il  y  a  4  semaines.  Le  troisième  jour  après  la  couche,  elle  a  commencé  à  res¬ 
sentir  quelques  fourmillements  sur  la  surface  postérieure  de  la  jambe  droite.  Au  on¬ 
zième  jour,  apparut  de  l’affaiblissement  des  membres  inférieurs  avec  dérobement  des 
jambes  ;  le  quatorzième  jour  survinrent  des  mictions  impérieuses  et  la  paraplégie  totale 
des  membres  intérieurs.  Depuis  une  semaine,  incontinence  d’urine  et  des  matières, 
anesthésie  jusqu’à  D5.  F.schare  progressant  rapidement.  A  l’examen  :  la  température 
est  d  ;  38".  Signe  de  Babinski  bilatéral.  Abolition  du  réflexe  rotulien  à  droite,  du  réflexe 
acbilléen  des  deux  côtés.  Réflexes  abdominaux  abolis.  Pas  de  signe  de  Rossolimo. 
Anesthésie  totale  à  tous  les  modes  à  partir  de  D4.  La  sennbilité  au  niveau  de  S3-S6 
gauche  est  conservée.  Les  réflexes  d’automatisme  médullaire  positifs  dans  la  jambe 
gauche.  Paraplégie  flasque  totale  des  membres  inférieurs.  Quelques  jours  après  l’état 
général  s’améliora  et  l’anesthésie  se  transforma  en  hypoesthésie.  Le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  transparent,  contenait  21  neutrophiles  et  39  lymphocytes  par  1  mmc.  Nonne- 
Apelt  positif.  Albumine  à  30,2  %o.  L’épreuve  de  Queckenstedt  physiologique.  La  réac- 
rion  de  Bordet-Wassermann  négative  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  dans  le 
sang.  Examen  hématologique  ;  Globules  rouges  3.100.000,  hémoglobine  70  %. 

Nous  excluons  l’embolie  avec  myélomalacie.  Il  faudrait  admettre  ou 
l’existence  de  multiples  embolies  ou  l’embolie  de  l’aorte  siégeant  très  haut 
vu  la  hauteur  de  la  lésion  (D4).  Or,  les  deux  hypothèses  semblent  inadmis¬ 
sibles.  La  compression  de  la  moelle  ne  met  pas  quelques  jours  à  produire 
une  paraplégie  flasque.  Elle  évolue  en  général  avec  des  douleurs.  L’épreuve 
de  Queckenstedt  physiologique,  absence  d’hyperalbuminose  dans  le  li- 
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quide,  excluent  la  compression  médullaire.  Nous  portons  donc  le  dia¬ 
gnostic  d’une  myélite  aiguë  transverse,  réserve  faite  pour  la  sclérose  en 
plaques  dont  la  poussée  aiguë  peut  revêtir  la  forme  d’une  myélite  trans¬ 
verse.  L’apparition  du  syndrome  le  quatorzième  jour  après  la  couche  fait 
ranger  le  cas  dans  le  groupe  des  myélites  transverses  puerpérales  dont  l’étio- 
logien’est  pasconnue.  Il  nous  semble  que  l’existence  d’une  sclérose  en  pla¬ 
ques  chez  le  père  de  la  malade  doit  être  prise  en  considération  comme  un 
facteur  étiologique  important.  Notre  observation  s’apparente  à  celles  de 
LéonPrussak  qui  a  observé  les  divers  troubles  nerveux  organiques  comme 
la  névralgie,  la  névrite,  survenant  chez  les  membres  d’une  famille 
atteinte  de  sclérose  en  plaques.  L’observation  montre  l’importance  du  fac¬ 
teur  endogène  dans  la  genèse  de  la  myélite  transverse  puerpérale. 


Un  cas  de  tumeur  intra-rachidienne  avec  mouvements  des  mem¬ 
bres  inférieurs  pseudo-spontanés,  rythmés  et  alternatifs  avec 
agitation  des  pieds  pseudo-spontanée  isolée,  par  Kuligowski  et 
Kunicki  {Clinique  neurologique  de  VUniversilé  J.  P.  Directeur  :  K. 

Orzechowski). 

Chez  une  malade  de  64  ans  aucoucs  de  l’évolution  d’une  tumeur  extramédullaire  in- 
tradure-mérienne  au  bout  d’un  an,  on  a  observé  dans  les  membres  inférieurs  des  mou¬ 
vements  rythmés  alternatifs  de  flexion  et  d’extension  dans  les  trois  articulations.  Ces 
mouvements  d’intensité  irrégulière,  lents  au  début,s’accéléraient  ensuite  et  rappelaient 
alors  la  manœuvre  d’un  cycliste  (flexion  alternant  d’un  membre  à  l’autre  dans  les  arti¬ 
culations  de  la  hanche,  du  genou  et  du  cou-de-pied). Ils  s’accompagnaient  de  sensations 
douloureuses  très  pénibles,  lîtat  neurologique  à  ce  moment  :  parésie  moyenne  des  deux 
membres  intérieurs,  avec  Babinski  bilatéral,  diminution  de  la  sensibilité  superficielle 
jusqu’à  D“,  abolition  de  la  sensibilité  profonde  des  orteils.  A  mesure  que  s’aggravaient 
la  paralysie  et  les  signes  de  compression  (épreuve  de  Queckenstedt  pathologique,  xan¬ 
thochromie  du  liquide  c.-r.,  albumine  à  7,26  %  ;  pléocytose  de  50  leucocytes  polynu¬ 
cléaires), les  mouvements  rythmiques  alternatifs  disparurent,  par  contre  d’autres  appa¬ 
rurent  également  involontaires,  dans  les  pieds,  qui  durent  encore  maintenant  après  l’o¬ 
pération.  Ces  mouvements  ne  sont  pas  rythmiques  ni  synchrones,  un  peu  chaotiques, 
ils  consistent  en  pronation  et  supination  des  pieds.  En  même  temps  se  sont  installés 
les  automatismes  médullaires  de  flexion-extension  habituels. 

Les  auteurs  classent  les  mouvements  alternatifs  des  membres  inférieurs 
dans  les  manifestations  d’automatisme  médullaire  sous  une  forme,  semble- 
t-il,  très  rarement  observée  chez  l’homme,  rappelant  les  mouvements  loco¬ 
moteurs  chez  les  chiens  dits  «médullaires  tardifs»  (Freussberg).  Les  mouve¬ 
ments  des  pieds  irréguliers,  non  rythmés,  et  asynchrones,  qui  sont  apparus 
plus  tard  et  qui  à  une  observation  occasionnelle  pouvaient  donner  une  im¬ 
pression  d’ «  agitation  »,  sont  aussi  des  mouvements  pseudo-spontanés  et  la 
manifestation  d’un  automatisme  médullaire  également  rarement  rencontré 
sous  cette  forme. 


Syndrome  parkinsonien  et  aggravatif  après  traumatisme,  par  L. 

Fiszhaut-Zeldowicz  {Clinique  neurologique  de  iUniversilé  J.  P.  Di¬ 
recteur  :  Pr  D'’  K.  Orzechowski). 
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Che/  un  malade  de  40  ans,  coiidueteiir,  qui,  le  15  juin  1938,  lors  d’un  accident  de 
tramway,  a  subi  un  traumatisme  général  et  une  commotion  cérébrale  (courte  perte  de 
connaissance,  vomissements  persistants,  cé|ihalée,  vertiges,  bourdonnements  dans  les 
oreilles  et  la  tête,  obscurcissement  de  la  vue,  fièvre)  et  au  bout  de  3  semaines,  quand 
il  s’est  levé,  a  constaté  un  ralentissement  des  mouvements  et  un  manque  d’énergie,  l’exa¬ 
men  clinique  a  montré,  5  mois  après,  à  côté  de  l’insomnie  les  syndromes  suivants  : 
1  s  légère  parésie  pyramidale  cérébrale  avec  Babinski  du  côté  droit  :  2“  troubles  vaso¬ 
moteurs  sécrétoires  et  sudoraux  (lace  huileuse,  hypersudatiou  delà  face,  des  mains  et 
lies  pieds,  (udèmes  transitoires  des  lèvres,  souvent  sensation  de  chaleur  envahissant  tout 
le  corps)  ;  3“  signes  extra  pyramidaux  de  type  parkinsonien  (faciès  figé,  diminution  de 
la  motilité  oculaire  spontanée  et  automatico-réflexe,  tremblement  de  la  langue  et  des 
doigts,  réflexes  antagonistes  des  membres  un  jieu  exagérés,  attitude  parkinsonienne 
du  corps,  les  gestes  sont  lents  et  rares,  marche  à  petits  pas  sans  balancement  des  bras, 
parole  lente  et  sourde)  :  1'  symptômes  pithiatiques,  à  savoir  une  pseudo-ataxie  des 
membres  supérieurs,  une  hémianesthésie  droite,  des  troubles  de  la  sensibilité  pro¬ 
fonde  des  orteils. 

P.  L.  ;  tension  180-90;  le  liquide  c6]ihalo-rachidien  donne  une  courbe  du  benjoin  de 
type  méningitique,  il  est  normal  par  ailleurs;  par  contre,  leliquiderecueillipendant  l’en¬ 
céphalographie  contient  50  cellules  parmmc  dans  la  première  portion,  272  dans  la  der¬ 
nière  (lymphocytes).  Encéphalographie  :  hydrocéphalie  des  ventricules  latéraux  et  du 
Ifl”,  hydrocéphalie  externe. 

Le  syndrome  parkinsonoïde  chez  un  sujet  de  40  ans  ayant  accompli  son  service  jus- 
(]u’au  moment  d’un  accident  développé  quelques  semaines  après  l’accident,  doit  être 
rattaché  au  traumatisme,  r.elui-ci  a  provoqué  sans  doute  dos  altérations  graves  dans  les 
noyaux  de  la  base  avec  une  ventriculo-éiiendymite  et  méningite  cérébrale  réactionnelle 
(pléocytose  dans  le  liquide  probablement  ventriculaire).  Les  lésions  indubitablement 
d’origine  vasculaire  ont  aussi  touché  légèrement  le  faisceau  pyramidal  gauche  et  l’hy¬ 
pothalamus. 

A  la  lumière  des  considérations  sur  le  rcrle  des  centres  méso-  et  diencé¬ 
phaliques  dans  l’apparition  de  l’hystérie,  on  peut  supposer  que  les  signes 
pithiatiques  constatés  chez  notre  malade  ont  été  provoqués  indirectement 
par  des  lésions  organiques  et  que  le  choc  psychique  lié  au  traumatisme  a 
pu  agir  dans  leur  production  seulement  comme  source  de  fortes  excita¬ 
tions  émotives. 


Un  cas  de  tumeur  ponto-cérébelleuse  avec  hémianopsie  bitempo¬ 
rale,  par  S.  Rozental  [Service  neurologique  de  T  Hôpital  Czysle  à  Var¬ 
sovie.  (ihef  du  service  :  ])•■  W.  Sterling). 

L’auteur  présente  une  malade  de  52  ans,  chez  laquelle  est  apparu,  il  y  a  un  an,  un 
syndrome  ponto-cérébelleux  (céphalées,  vertiges,  surdité  progressive  de  l’oreille  gauche, 
engourdissement  de  la  joue  gauche  et  démarche  ébrinuse)  à  évolution  progressive.  A 
l’examen  objectif  on  a  constaté  :  abolition  du  réflexe  cornéen  gaucbe,  parésie  du  nerf 
facial  gauche,  hypoesthésie  dans  le  territoire  de  nerf  V  gauche,  surdité  et  abolition  de 
l’excitabilité  du  labyrinthe  gauche,  nystagmus  horizontal  spontané  du  II»  et  fil»  degré 
et  des  symptômes  cérébelleux  peu  accentués  du  côté  gauche.  On  nota,  en  outre,  une  stase 
painllaire  avec  des  hémorragies  bilatérales  et,  ce  qui  est  le  plusintéressant,  une  hémia¬ 
nopsie  bitemporale,  qui  régressait. 

Selon  l’auteur  l’apparition  de  l’hémianopsie  bitemporale  rétrocédante 
est  due  :  1°  à  la  dilatation  du  3®  ventricule  au  cours  de  l’hydrocéphalie 
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interne  concomitante  et  à  la  compression  du  chiasma,ou  bien  2°  aux  alté¬ 
rations  locales  de  la  rétine  comme  l’œdème  autour  de  la  stase  papillaire 
(image  étoilée).  L’œ.dème  de  la  rétine  et  de  la  papille  entraîne  l’augmenta¬ 
tion  de  l’espace  physiologique  aveugle  du  champ  visuel  et  provoque  un 
scotome  bitemporal  plus  ou  moins  grand  suivant  l’étendue  de  l’œdème. 


Méningiome  suprasellaire  de  grande  dimension  avec  coexistence 
d’une  dermatite  chronique  atrophiante  de  Pick-Herxheimer,  par 

W.  Stein  {Service  neurologique  de  V Hôpital  Czysie  à  Varsovie.  Chef  du 
service  :  W.  Sterling). 

C;hoz  un  liumme  do  42  ans  [ij)parut,  une  baisse  de  la  vue  et  après  C  semaines  une  cécité 
complète.  En  même  temps  il  changea  de  caractère,  devint  (pierelleur,  impatient  et  buté. 
Pas  de  céphalées.  Quelques  mois  après  le  début  de  la  maladie  le  malade  admis  dans  le 
service  présenta  un  négativisme  et  une  passivité  accentués,  tonddesyeux  normal,  dila¬ 
tation  et  arétiexie  des  pupilles  àla  lumière, inégalité  des  réflexesrotulienseten  outre  une 
dermatite  chronique  atrophiante  de  Pick  Herxheimer  (conlirmée  par  l’examen  hislo- 
pathologiquei.  Le  malade  est  mort  le  lendemain  après  la  ponction  lombaire.  L’autojisie 
révéla  un  énorme  méningiome  à  structure  histologique  typique,  issu  probablement  de 
la  région  du  tuberculum  sellae,  envahissant  la  selle  tiircique  etcomprimantles  nerls  op¬ 
tiques  très  amincis,  li  provoquait  ainsi  l’atrophie  de  l’os  de  la  partie  antérieure  de  la 
base  crânienne  et  occupait  les  trous  ethmoïdiens.  La  tumeur  pesant 200 gr.  poussait  dans 
l’épaisseur  des  lobes  rrontaux  en  réduisant  leur  volume  des  2  /3. 

L’auteur  souligne  la  pauvreté  du  tableau  symptomatologique.  Lesphéno- 
mènes  psychiques  n’étaient  pas  caractéristiques  pour  les  affections  du 
lobe  frontal.  Quoique  la  maladie  durât  depuis  une  année  il  n’y  avait 
pas  de  troubles  au  fond  des  yeux.  La  dermatite  de  Pick-Herxheimer  ne 
dépend  pas  selon  l’auteur  de  l’affection  neurologique. 


Manifestations  de  longue  durée  de  libération  du  tronc  cérébral  dans 
un  cas  d’épilepsie  liée  à  une  méningo-encéphalite  chronique  du 
lobe  frontal  gauche,  vérifiée  opératoirement,  consécutive  à  un 
abcès  méningé  opéré  ily  a  4  ans.  par  ]V1“«  A.  Gelb.\rd  (Clinique  neu¬ 
rologique  de  l’Universilé  J.  P.  Directeur  :  H.  Orzechowski). 

A  la  suite  d’un  abcès  sous-duremérien  de  la  région  de  Broca  opéré  en  1934,  se  sont 
développées  chez  une  petite  fille  de  8  ans  des  crises  épileptiques  en  même  temps  qu’une 
hémiparésie  pyramidale  droite.  Au  printemps  de  1938,  court  épisode  de  troubles  de  la 
parole  après  les  crises.  Le  5  septembre  1938,  nouvelle  perte  de  la  parole,  troubles  du  som¬ 
meil,  hyperthermie  et  sialorrhée.  A  son  admission  à  la  Clinique  le  10  septembre,  on  était 
frappé  par  une  akinésie  psychique  et  motrice.  On  ne  pouvait  presque  pas  entrer  en  con¬ 
tact  avec  la  malade  qui  ne  parlait  pas  et  n’exécutait  aucun  ordre. 

Légère  parésie  spasmodique  droite.  Signe  de  Babinski  bilatéral.  Tonus  musculaire  di¬ 
minué,  excepté  au  membre  inférieur  droit.  Plus  tard,  sont  apparusdesmouvements  pseu¬ 
do-spontanés.  Au  bout  de  quelques  jours  la  malade  a  commencé  è  s’améliorer,  à  pro¬ 
noncer  des  mots  isolés,  l’akinésie  a  diminué.  Dans  la  parole  on  était  frappé  par  la 
palilalie,  l’itération,  la  persévération,  la  monotonie  de  la  voix  et  par  les  troubles  amné¬ 
siques.  Dans  la  sphère  motrice  on  a  trouvé  une  persévération  des  mouvements,  qui 
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étaient  anguleux  et  maladroits.  Brusques  passages  spontanés  de  la  gaieté  à  la  tris¬ 
tesse.  Les  crises  observées  à  la  Clinique  consistaient  en  une  rotation  tonique  de  la  tête 
et  des  yeux  à  droite.  Après  insulPation  d’air, lesaccèssontdevenustrèsfréquents.Acôté 
d’une  hypersomnie  diurne  et  d’une  agitation  nocturne,  on  était  frapjié  par  des  signes 
cataleptiques.  La  malade  a  été  opérée  et  on  a  trouvé  dans  la  région  frontale  gauche  des 
adhérences  étendues  entre  l’os  et  la  dure-mère,  des  adhérences  des  méninges  entre  elles 
et  une  atrophie  de  l’écorce  frontale.  L’é.tat  de  la  malade  après  l’opération  s’est  amélioré. 
A  sa  sortie  de  la  clinique,  le  14  novembre  1938,  on  constatait  une  légère  parésie  pyrami¬ 
dale  droite,  de  la  hradykinésie  et  de  la  persévération,  des  signes  amnésiques  ainsi  que 
des  troubles  psychiques  assez  marqués,  consistant  enbradypsychic,  appauvrissement 
intellectuel  et  platitude  affective.  Dans  la  jjhase  initiale  de  la  maladie  on  a  pratiqué 
des  injections  sous-cutanées  d’«aktedron  »  (sulfate  de  benzédrine),  l’effet  se  produisait 
sous  forme  d’une  interruption  de  l’état  d’akinésie  motrice  et  psychique  durant  une  demi- 
heure. 

Il  convient  d’admettre  chez  cette  malade,  qu’à  la  suite  de  l’abcès  sous- 
dure-mérien  opéré  en  1934,  s’est  constituée  une  leptoméningite  adhésive 
et  une  méningo-encéphalite  chronique,  qui  sont  devenues  le  point  de 
départ  des  crises  d’épilepsie.  A  leur  suite  s’est  développé  un  état  de  libéra¬ 
tion  du  tronc  cérébral.  Cet  état  doit  être  rapporté  à  des  modifications 
fonctionnelles  de  la  circulation  sanguine  et  aux  lésions  cérébrales  anato¬ 
miques  survenant  au  cours  des  accès  d’épilepsie. 


Tremblement  atypique,  probablement  d’ordre  réflexe,  ressem¬ 
blant  au  tremblement  intentionnel  de  la  pseudo-sclérose,  par 

MM.  T.  Markielicz  et  L.  Fiszhaut-Zeldolicz  {Clinique  neurologique  de 
rUniversilé  J.  P.  Directeur  :  Pf  Orzecholski). 

Chez  un  malade,  ûgé  de  54  ans,  antérieurement  tout  à  fait  bien  portant,  est  survenu 
brusquement,  précédé  de  paresthésies  et  de  secousses  cloniques  dans  les  membres  supé¬ 
rieurs,  un  état  d’inconscience  avec  agitation  motrice  générale.  Cet  état  a  disparu  au 
bout  de  36  heures,  après  de  légers  signes  transitoires  cérébello-labyrinthiques,  et  il  a 
laissé  seulement  une  hyperkinésie  des  membres  supérieurs,  survenant  à  l’occasion  des 
mouvements  volitionnels  et  des  essais  pour  toucher  des  objets.  A  part  ces  symptômes, 
le  système  nerveux  ne  présentait  aucun  signe  d’atteinte  organique,  en  particulier  on 
ne  pouvait  mettre  en  évidence  aucun  signe  cérébelleux  ni  extra-pyramidal,  aucun  trouble 
du  tonus  musculaire.  De  même,  on  n’a  trouvé  aucun  signe  propre  à  la  pseudo-sclérose 
(anneau  cornéen,  atteinte  hépatique).  Liquide  C.-R.,  sang  et  urines  normaux. 

Les  signes  moteurs  des  membres  supérieurs  se  rapprochent  le  plus  du 
«  tremblement  intentionnel  »  de  la  pseudo-sclérose.  Cependant,  une  ana¬ 
lyse  plus  précise  a  montré  que  dans  leur  apparition  l’élément  volontaire 
n’avait  pas  d’importance  fondamentale.  Décisif  par  contre  était  le  moment 
sensitif  du  toucher  des  objets.  De  plus  entrait  enjeu  un  élément  psychique, 
l’idée  du  contact  prochain  de  l’objet.  Enfin  la  participation  dans  une  cer¬ 
taine  mesure  des  excitations  proprioceptives  n’était  pas  exclue.  Sur  l’am¬ 
pleur,  la  direction  et  les  autres  caractères  des  tremblemcts  pathologiques, 
ja  direction  du  geste  accompli  par  le  malade  n’avait  pas  d’influence  ;  de 
même  l’accomplissement  passif  du  geste  avec  une  participation  volontaire 
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OU  en  luttant  contre  l’opposition  de  l’observateur  «  signe  du  geste  accom¬ 
pagné  :  Froment). 

L’apparition  des  secousses  aux  membres  supérieurs  après  chaque  exci¬ 
tation  tactile,  leur  aspect  invariable,  brusque  et  rapide,  comme  sous  l’ef¬ 
fet  d’un  courant  électrique,  leur  localisation  fixe  à  certains  groupes  muscu¬ 
laires,  indiquent  clairement  leur  caractère  réflexe  ;  de  plus  l’ensemble  des 
mouvements  ressemblait  à  l’acte  de  la  préhension.  Non  moins  caractéris¬ 
tique,  la  position  des  doigts  en  main  d’accoucheur  avec  mouvement  d’op¬ 
position  du  pouce  donnait  la  marque  d’un  mécanisme  extra-pyramidal. 


Séance  du  29  décembre  1938. 


Présidence  :  M.  Jan  Koelichen. 


.1.  Fuswerk  et  H.  Zbldowicz. 
Troubles  nerveux  chez  un  ma¬ 
lade  frappé  par  le  courant  élec¬ 
trique  de  haute  tension . 

Bau-Prüssak,  s.  L.  Fiszhaut- 
ZELDOwiczetB. Ferenc.  Uncas 
opéré  de  compression  médullaire 
causée  par  un  nodule  de 
Schmorl . 


E.  Herman  et  A.  Suesswein.  Un 
cas  de  dystrophie  progressive 
d’Erb  chez  un  enfant  de  2  ans. 

L.  Fiszhaut-Zeldowicz.  Acromé¬ 
galie  et  myopathie  durant  de¬ 
puis  de  nombreuses  années  avec 
un  épisode  basedowien  au  cours 
de  l’évolution . 


Troubles  nerveux  chez  un  malade  frappé  par  le  courant  électrique 
de  haute  tension,  par  J.  Fuswerk  et  H.  Zeldowich  (2®  Service 
neurologique  de  F  Hôpital  Czysie  à  Varsovie.  Chef  du  service  :  E.  Her¬ 
man). 

Le  malade,  âgé  de  40  ans,  monteur,  précédemment  bien  portant,  fut  frappé  le 
30  septembre  1938  par  un  courant  électrique.  Pendant  le  travail,  sa  ligure  a  touché  un 
conducteur  électrique  de  haute  tension  (3.300  volts  de  courant  constant),  lia  ressenti 
aussitôt  comme  un  coup  sur  la  tête  et  il  a  perdu  connaissance  pour  quelques  moments. 
Sous  l’influence  de  la  respiration  artificielle,  il  a  repris  ses  sens  pourquelquesinstants  et 
puis  il  a  perdu  de  nouveau  connaissance  pour  une  demi-heure.  Par  suite  des  nom¬ 
breuses  lésions  de  la  peau,  le  malade  est  resté  dans  le  service  chirurgical  jusqu’au 
19  décembre  1938,  puis  il  est  entré  dans  le  service  neurologique. 

L’examen  neurologique  a  mis  en  évidence  :  une  discrète  parésie  faciale  droite  cen¬ 
trale.  Un  affaiblissement  léger  des  membres  droits.  Réflexes  périostés  et  tendineux  : 
moyens  ;  réflexes  abdominaux  ;  moyens  ;  réflexes  rotuliens  :  très  exagérés  ;  réflexes 
achilléens  :  vifs  (droit  gauche),  réflexes  plantaires  :  flexion  faible  [bilatérale,  parfois 
trace  de  Babinski  à  droite.  Pas  de  troubles  sensoriels.  Démarche  chancelante,  base  de 
sustentation  élargie.  Tremblement  à  grande  amplitude  de  tout  le  corps. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  et  du  sang  ne  montre  rien  d’anormal. 
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Par  conséquent  on  a  constaté  des  troubles  organiques  sous  la  forme  d’une 
hémiparésie  pyramidale  droite  avec  les  éléments  de  névrose  traumatique. 
Le  courant  électrique  est  conduit  dans  un  organisme  vivant  par  le  sang, 
qui  est  le  meilleur  conducteur  (Bringl,  1936).  Ce  fait  contribue  aux  lésions 
des  parois  des  vaisseaux  sanguins,  qui  se  rompent  et  causent  des  hémorra¬ 
gies  ou  des  extravasations.  Dans  notre  cas  les  hémorragies  ont  eu  sans 
doute  lieu,  avant  tout,  dans  la  région  de  la  capsule  interne,  la  présence 
des  symptômes  discrets  d’hémiparésie  droite  avec  le  signe  de  Babinski  en  est 
la  preuve. 


Un  cas  opéré  de  compression  médullaire  causée  par  un  nodule  de 
Schmorl,  par  S.  Bau-Prussak,  L.  Fiszhaut-Zeldowicz  etE.  Ferens 
{Cliin(iiic  neurologique  de  l’ Université  J.  P.  Directeur:  l’r  K.  Orze- 

CHOWSKl). 

U  s’agit  d’un  malade  âgé  de  42  ans,  cordonnier,  dont  la  maladie  débuta,  environ?  mois 
avant  son  admission  à  la  clinique,  par  une  sensation  de  bridnre  dans  la  partie  moyenne 
dn  rachis  dorsal,  suivie  d’aboiAt  de  parésie  du  membre  inférieur  droit  et,  après  quelques 
semaines,  de  douleur  au  niveau  des  côtes  inferieures  droites,  de  sensation  de  pesan¬ 
teur  dans  la  imdtié  droite  de  l’abdomen,  de  troubles  de  la  miction  et  de  consti])ation. 
Line  rémission  durant  2  mois  et  demi,  survenue  après  la  radiothérapie  de  la  colonne 
vertébrale,  fut  interrompue  par  les  symptômes  suivants  :  parésie  du  membre  inférieur 
gauche,  sensation  de  brfdure  et  affaiblissement  objectif  de  la  sensibilité  au  membre 
intérieur  droit.  La  marciie  devint  impossible.  Dans  les  antécédentsm  traumatisme  net 
du  rachis  ni  maladies  infectieuses  graves. 

A  l’examen  :  peau  et  muque\ises  pôles.  Organes  internes  sans  troubles  appréciables. 
Colonne  verlébralesouple,  indolore.  Nerfs  crâniens  intacts.  Réflexes  abdominaux  (méso- 
et  hypogastriques)  abolis  ;  réflexes  crémastiens  diminués.  Parésie  spasmodique  des 
membres  iidérieurs  plus  prononcée  a  droite  qu’à  gauche  avec  exagération  des  réflexes 
rotuliens  et  achilléens,  clonus  du  pied  et  signe  de  Babinski  des  deux  côtés,  signes  de 
Rossolimo  et  de  .Mendel-Bechterew  à  droite.  Diminution  de  la  sensibilité  superlicielle 
à  tous  les  modes  à  partir  de  DG,  de  la  sensibilité  vibratoire  dans  les  membres  inférieurs 
et  du  sens  des  attitudes  dans  les  orteils  droits.  La  marche  sans  aide  impossible.  La  ponc¬ 
tion  lombaire  révéla  tous  les  signes  du  blocage  spinal  ;  à  savoir:  baisse  de  la  tension  après 
la  souslraelion  de  5  cc.  de  liquide  céphalo-rachidien,  l’épreuve  à  l’air  et  celle  de  Quec- 
kenstedt  positives,  dissociation  alburnino-cytologique,  le  B.-W.  négatif  {ainsi  que  dans 
le  sang).  Le  lipiodol  injecté  par  voie  sous-occipitale,  s’arrêta  au-dessus  de  la  IX^  vertèbre 
dorsale.  La  radiographie  du  rachis  montra  une  calcification  de  la  partie  centrale  des 
disques  iiilervertébraux  très  nette  entre  les  vertèbres  dorsales  VUI-IX  et  IX-X,  ébau¬ 
chée  dans  les  disques  sous-jacents,  un  nodule  calcifié  du  volume  d’un  pois  à  l’intérieur 
du  canal  rachidien  sur  sa  face  antérieure  au  niveau  des  vertèbres  VIU-IX  (nodule  de 
Schmorl  jietits  foyers  de  raréfaction  (dont  quelques-uns  entourés  d’une  zone  d’os¬ 
téite  condensante)  ayant  l’air  de  nodules  de  Schmorl  intraspongieux  dans  les  corps  des 
vertèbres  dorsales  ;  XI,  Xll  et  lombaires  :  tll,  IV. 

Après  une  amélioration  durant  quelques  mois  les  troubles  se  sont  accentués  jus¬ 
qu’à  une  paralysie  presque  complète  du  membre  intérieur  droit,  parésie  considérable 
du  membre  inférieur  gauche  :  abolition  de  la  sensibilité  superficielle  à  partir  de  DG  et 
du  sens  des  attitudes  dans  les  orteils  et  dans  l’articulation  tibio-tarsiennoà  droite.  L’o¬ 
pération  (D”  Chorobski,  Feresn)  révéla  au  niveau  des  vertèbres  dorsales  VIII-IX  sur 
la  face  antéro-latérale  de  la  moelle  épinière  un  nodule  à  structure  fibro-cartilagineuse 
caractéristique  d’une  hernie  nucléaire  (nodule  de  Schmorl).  Son  ablation  fut  suivie 
d’amélioration  notable  portant  sur  les  troubles  moteurs  et  sensitifs. 
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L’étiologie  de  la  hernie  nucléaire  dans  notre  cas  est  obscure,  puisque  le 
traumatisme  du  rachis  (considéré  comme  cause  principale  de  l’origine  de 
cette  formation)  fait  défaut,  à  moins  qu’il  ne  s’agisse  d’un  traumatisme 
négligeable  exerçant  son  influence  sur  les  disques  préalablement  atteints 
d’un  processus  dégénératif  de  nature  indétermmée.  Les  nodules intraspon- 
gieux  multiples  ainsi  que  la  calcification  de  la  partie  centrale  de  plusieurs 
disques  intervertébraux  parleraient  en  faveur  de  cette  hypothèse. 


Un  cas  de  dystrophie  progressive  d’Erb  chez  un  enfant  de  2  ans, 

par  E.  LIerman  et  A.  Susswein  (2®  Service  neurologique  de  l’Hôpital 

Czyste  à  Varsovie.  Chef  du  service  :  E.  Herman). 

L’snfanl,  J.  W...,  âgé  de  2  ans,  est  sous  l’observaliond’un  de  nous  depuis  l’age  de 

Dè  le  début,  on  a  été  frappé  par  une  hypotonie  flasque  de  tous  les  muscles.  Actuelle¬ 
ment,  on  constate  une  atrophie  marquée  des  muscles  paravertébraux, une  lordose  exa¬ 
gérée  avec  un  ventre  proéminent, ainsi  qu’une  pseudo-hypertrophie  trèsnette  des  mol¬ 
lets. 

Le  malade  se  lève  d’une  manière  caractéristique  de  la  myopathie  ;  la  démarclie 
«  en  canard  ». 

Les  réflexes  achilléens  sont  abolis.  Dans  l’ascendance,  jusqu’à  la  3'-‘  génération,  on 
n’a  constaté  aucun  cas  île  myopathie. 

On  se  trouve  en  présence  d’un  cas  typique  de  dystrophie  musculaireprogressive  d’Erb 
qui  a  débuté  déjà  dans  la  D'  année  delà  vie  et  mériteratteiition  du  fait  d’un  début  aussi 
précoce. 

L’hérédité  est  ici  du  type  récessif. 

Ce  cas  a  été  antérieurement  observé  et  diagnostiqué  par  M.  le  M. 
Michalowicz. 


Acromégalie  et  myopathie  durant  depuis  de  nombreuses  années 
avec  un  épisode  basedowien  au  cours  de  l’évolution,  par  L.  Fisz- 
haut-Zeldowicz  {Clinique  neurologique  de  rUniversiié  .J.  P.  Direc¬ 
teur  :  l’r  K.  Orzecho’wski). 

('.liez  une  malade  de  40  ans,  des  signes  acromégaliques  datent  de  192(1  :  ils  étalent  d’a- 
liord  accompagnés  de  troubles  des  règles,  du  sommeil,  de  polydipsie,  d’obésité  (aug¬ 
mentation  de  poids  d’environ  11  kg.),  de  troubles  vaso-moteurs  et  trophiques.  Des  poils 
a  pparurent  sur  la  lèvre  supérieure  et  le  menton,  puis  des  signes  d’hyperthyroïdisme  avec 
goitre.  La  plupart  deces  signesont  été  transitoires,  le  goitre  a  disparu  après  radiothérapie 
hypophysaire  et  thyroïdienne  (1930).  De  1932-1933,  1  an  après  un  rhumatisme  poly¬ 
articulaire,  datent  des  parésies  de  la  ceinture  scapulaire  et  de  grosses  atrophies  des 
muscles  brachiaux.et  pectoraux. 

Etat  objectif  en  1934.  Le  syndrome  acromégalique  et  l’agrandissement  de  la  selle 
turcique  se  sont  beaucoup  accentués.  Au  syndrome  myopathique  appartiennent  la 
parésie  des  orbiculaires  des  paupières,rhypertrophiedes  masséters,  l’atrophie  et  la  pa¬ 
résie  des  muscles  grands  pectoraux,  trapèzes,  grands  dentelés  et  grands  dorsaux  ;  pseu¬ 
dohypertrophie  légère  des  muscles  sterno-cléido-mastoïdiens,  très  marquée  pour  les 
deltoïdes  et  les  angulaires  des  omoplates.  Biceps  gauche  et  long  supinateur  des  deux 
côtés  complètement  atrophiés  et  paralysés.  Aux  membres  inférieurs  pseudo-hyper- 
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frophio  des  muscles  de  la  jambe,  surtout  du  groupe  antcro-latcral  ;  une  légère  parésie 
touche  seulement  la  flexion  des  deux  cuisses  et  de  la  jambe  gauche,  ainsique  l’extension 
du  pied  gauche.  Réflexes  périostéo-tendineux  diminués  au  membre  supérieur  gauche, 
achilléens  faibles  surtout  à  droite.  Pas  de  trémulations  fibrillaires,  ni  de  réaction  de 
dégénérescence.  Une  biopsie  du  deltoïde  a  montré  les  modifications  histologiques  ca¬ 
ractéristiques  de  la  myopathie.  L’examen  du  système  nerveux  n’a  pas  montré  d’autres 
anomalies,  en  particulier  du  fond  d’œil,  du  champ  visuel,  ni  du  côté  de  l’hypothalamus. 

Au  cours  des  4  années  suivantes,  l’état  musculaire  de  la  malade  s’est  aggravé  :  les 
atrophies  et  les  parésies  des  membres  supérieurs  se  sont  accentuées,  une  pseudo-hyper¬ 
trophie  est  apparue  avec  diminution  de  la  force  des  extenseurs  des  mains,  parésie  et 
atrophie  se  sont  également  accentuées  au  membre  inférieur  droit.  Les  examens  chi¬ 
miques  ont  montré  un  taux  du  calcium  sanguin  un  peu  augmenté,  de  la  cholestérine, 
abaissé,  du  potassium,  fortement  augmenté.  Dans  les  urines  onatrouvé  de  la  créatine, 
dans  le  sang,  taux  de  la  créatine,  8,89  mg.  %,  de  la  créatinine,  1,19  mg.  %.  Hypogly¬ 
cémie  :  74  mg.  %. 
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VERLINDE  {J.  D.).  Encephalitis  bij  den  bond,  (encéphalite  chez  le  chien).  Mede- 

deelingen  De-Jong-Stichting,  1939,  n»  2  (139  pages),  éditeur  :  F.  Ijad,  Leiden  (Pays- 

Bas). 

Cette  publication,  qui  a  vu  le  jour  sous  les  auspices  de  la  Fondation  «  D’’  D.-A.  de 
Jong  »  à  Utrecht,  donne  les  résultats  de  recherches  sur  l’étiologie  de  l’encéphalite  dite 
postinfectieuse.  On  a  choisi  le  chien  pour  ces  expériences,  parce  que  l’on  connaît  chez 
cet  animal  une  forme  d’encéphalite  spontanée:  la  forme  dite  nerveuse  de  la  maladie  des 
jeunes  chiens.  Une  étude  clinique,  épidémiologique  et  anatomo-pathologique  de  cette 
encéphalite  spontanée,  qui  a  porté  sur  93  chiens,  a  montré  qu’elle  ne  frappe  pas  seule¬ 
ment  des  chiens  atteints  de  la  maladie  des  jeunes  chiens,  mais  peut  se  manifester  égale¬ 
ment  indépendamment  de  cette  dernière  maladie  et  même  chez  des  chiens  immunisés 
vis-à-vis  du  virus  de  Carré.  Celui-ci  fut  mis  en  évidence  dans  le  sang,  les  organes  et  les 
produits  de  sécrétion  ainsi  que  dans  le  cerveau  de  trois  chiens,  atteints  d’encéphalite  au 
cours  d’une  maladie  de  Carré.  Chez  cinq  chiens,  ayant  une  encéphalite  sans  autre  ma¬ 
ladie,  un  virus  fut  mis  en  évidence  dans  le  cerveau  seulement.  Ce  dernier  virus  n’est 
transmissible  à  l’animal  neuf  que  par  voie  intracérébrale.  Les  chiens,  immunisés  contre 
la  maladie  de  Carré,  sont  également  susceptibles  d’être  infectés  par  ce  nouveau  virus, 
introduit  par  voie  cérébrale.  Pour  pouvoir  être  inoculé  au  chien  neuf,  il  faut  que  ce  virus 
ait  séjourné  quelque  temps  dans  une  solution  de  glycérine  à  50-80  %,  à  basse  tem¬ 
pérature  (0-4”).  On  ne  réussit  jamais  à  transmettre  cette  encéphalite  avec  de  la 
substance  cérébrale  fraîchement  prélevée.  La  virulence  de  ce  virus  est  assez  faible 
au  début  ;  quatre  souches  ont  perdu  leur  virulence  au  cours  des  passages  d’animal  à 
animal.  Par  contre,  une  souche  a  augmenté  de  virulence  au  cours  des  passages 
successifs  ;  l’incubation  est  devenue  plus  constante  (10  à  14  jours).  Un  virus  fixe  a  pro¬ 
bablement  été  obtenu.  Ce  virus  est  filtrable.  Les  cas  d’encéphalite  spontanée  du  chien 
sont  toujours  accompagnés  d’une  dégénérescence  albuminoïde  du  foie.  Il  est  possible  de 
transmettre  cette  encéphalite  au  chien  neuf  même  par  voie  nasale,  à  condition  de  trai¬ 
ter  l’animal  par  des  injections  de  guanidine.  De  même  la  transmission  par  voie  intrana- 
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sale  du  virus  do  Carré  réussit,  en  employant  le  procédé  des  injections  de  guanidine.  Il 
existe  donc  deux  encéphalites  étiologiquement  différentes  chez  le  chien  :  une  encéphalite 
causée  par  un  virus  spécifique  neurotrope,  et  une  encéphalite  postinfectieuse  au  cours 
do  la  maladie  des  jeunes  chiens.  Par  les  injections  de  guanidine,  l’auteur  a  réussi  égale¬ 
ment  à  transmettre  au  chien  l’encéphalite  postvaccinale,  ressemblant  à  celle  qu’on 
observe  chez  l’enfant.  Le  même  résultat  fut  obtenu  chez  le  singe,  par  le  même  procédé. 
Le  rôle  du  foie  dans  la  genèse  de  ces  trois  formes  d’encéphalite  semble  être  très  impor¬ 
tant.  A  cause  de  la  dégénérescence  du  foie,  la  guanidine,  formée  dans  l’intestin,  ne  peut 
pas  être  neutralisée  par  la  fonction  antitoxique  du  foie,  passe  dans  la  circulation,  et 
semble  sensibiliser  le  système  nerveux  central  vis-à-vis  des  virus  en  question.  Peut-être 
y  a-t-il  d’autres  substances  toxiques  formées  dans  le  tractus  digestif,  ayant  une  in¬ 
fluence  prédisposante  analogue.  Quant  au  type  histologique,  l’encéphalite  idiopathique 
du  chien  appartient  au  groupe  des  polio-encéphalites  ;  l’encéphalite  postvaccinale  à 
celui  des  encéphalites  myélino-clasiques,  et  l’encéphalite  de  la  maladie  des  jeunes 
chiens  se  range  entre  ces  deux  groupes.  Le  traitement  par  la  Pernaeinonc  forte  a  donné 
de  bons  résultats  dans  l’encéphalite  spontanée  et  postvaccinale  du  chien. 

F.  VAN  Deinsé. 

WITZLEBEN  (H.  D.  von).  Affections  cardiaques  et  circulatoires  dans  leurs 
rapports  avec  le  système  nerveux  et  le  psychisme  (  I  lerz-und  Kreislauferkran- 
kungen  in  ihren  Beziehungen  zum  .Nervensystem  und  zur  Psyché).  1  vol.  101  pages,  G. 
Thiemc,  édit.  Leipzig,  1939.  Prix  cart.  RU  4, .50. 

L’auteur  s’est  proposé  dans  cette  monographie  d’étudier  les  relations^t  les  influences 
réciproques  de  la  circulation,  du  système  nerveux  et  du  psychisme.  S’appuyant  sur  la 
conception  intégrale  de  Goldstein  dans  le  domaine  de  la  neurologie  et  de  Fr.  Kraus 
dans  celui  de  la  médecine  interne,  W.  envisage  donc  les  altérations  locales  comme  subor¬ 
données  au  fonctionnement  de  l’organisme  total  ;  il  examine  ainsi  non  seulement  la  rela¬ 
tion  de  la  fonction  vasculaire  et  du  système  nerveux  mais  encore  d’autres  facteurs  inter¬ 
médiaires  qui  jouent  un  rôle  important.  Les  12  chapitres  sont  consacrés  à  l’innervation 
vasculaire,  à  l’organisation  vasculaire  et  nerveuse  du  cœur,  au  tonus  cardiaque,  à  la 
théorie  de  l’activité  des  nerfs  cardiaques,  à  la  circulation  cérébrale,  à  l’hyper-  et  à  l’hypo¬ 
tension,  aux  nerfs  presse-régulateurs  de  la  circulation,  à  l’épilepsie  cardio-vasculaire, 
aux  accidents  cardiaques,  à  l’influence  des  émotions  psychiques  sur  les  fonctions  cir¬ 
culatoires,  aux  psychoses  d’origine  circulatoire,  enfin  aux  névropathies  cardiaques.  Au 
cours  de  son  exposé,  ’W.  rappelle  l’importance  des  travaux  de  Kraus  et  de  Zondek  sur 
l’effet  parallèle  du  calcium'sympathique  et  du  potassium  parasympathique,  de  O.  Lœwi 
sur  l’effet  chimique  par  excitation  du  vague  et  du  sympathique,  de  Wittkower  sur  les 
hypertensions  affectives  et  sur  le  retentissement  hypnotique  par  rapport  au  fonction¬ 
nement  eardiaque,  de  Vollhard  sur  les  hypertensions  pseudo-urémiques,  de  Foster 
Kennedy,  Spielmeyer,  etc.,  sur  les  relations  entre  les  troubles  circulatoires  et  l’épilepsie, 
de  G.  V.  Bergmann  sur  la  désintégration  des  névroses  organiques,  de  Alb.  Fraenkel  sur 
la  médication  par  la  strophantine  en  cas  d’angoissecardiaque,  etc. (’ette publication,  qui 
apparaît  comme  le  réultat  de  longues  recherches,  constitue  une  bonne  mise  au  point  des 
questions  actuelles  relatives  aux  lésions  de  l’individualité  psychophysique. 

W.  P. 

Los  travaux  do  l’Institut  du'^Gorvoau,  vol.  III  et  IV,  538  pages,  222  fig.  F.dition 
l’Institut  du  Cerveau,  Moscou,  1938. 

Les  volumes  III  et  IV  publiés  par  les  soins  de  Sarkisoff  et  Filimonoff  contiennent  un 
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ensemble  de  dix  mémoires  qui  pour  ia  plupart  sont  consacrés  à  i’anatomie  cérébrale 
humaine.  Ils  s’intitulent  :  Formations  aîlocorlicales  et  périallomrticales  chez  l’homme  et 
leur  ontogénèse,  de  Filimonotf;  Le  développement  de  la  région  pariétale  inférieure  chez 
l'homme  après  la  naissance,  de  I.A.  SiaLXûs.oyii'iCh.-,  La  variabilité  de  la  structure  de  l’écorce 
cérébrale  ;  La  région  frontale  de  Lhomme,  de  Kononova  ;  Variabilité  de  la  structure  de 
l’écorce  cérébrale  ;  Lu  région  pariétale  supérieure  de  Vhomme,  par  M.  Gourevitsch  et  A. 
Chatsohatourian  ;  Sur  la  variabilité  structurale  de  l’éceorce  cérébrale  ;  Le  lobe  temporal,  de 
S.  M.  Blinkow.  Ontogénèse  de  Visocorlex  de  l’homme,  par  Poliakov.  Deux  d’entre  eux  ont 
trait  à  l’anatomie  animale.  Ce  sont  l’un  :  Variabilité  de  la  structure  de  l’écorce  cérébrale  ; 
Région  limbique  supérieure  du  cerveau  chez  les  carnassiers  Icrresîres,  par  Tchernycheff. 
L’autre  :  Sur  la  variabilité  structurale  de  l’écorce  cérébrale,  région  pariétale  inférieure  dans 
le  groupe  intermédiaire  des  singes  anthropoïdes,  de  Scbev/tachenko.  Enfin  dans  les  deux 
derniers  consacrés  à  l’électroencéphalographie,  Livanoff  présente  une  Analijse  des  oscil¬ 
lations  bioéleclriques  dans  l’écorce  cérébrale  des  mammifères  ;  Sarkissov  étudie  l’Activité 
bioélectrique  du  cortex  cérébral  et  le  problème  des  localisations.  Ces  travaux,  accompagnés 
de  résumés  détaillés  en  français,  en  allemand  ou  en  anglais,  sont  complétés,  indépendam¬ 
ment  des  figures  incluses  dans  le  texte,  d’un  grand  atlas  comprenant  83  tableaux  micro- 
photographiques.  H.  M. 

BRET  {P.l.  Les  métapsychoses,  1  volume  312  p.,  Baillière,  édit.  Paris,  1938. 

Ce  volume  consacré  à  un  domaine  très  spécial  est  une  réponse  à  l’ouvrage  de  Carre!  : 
«  l’Homme  cet  inconnu  ».  B.  s’est  proposé  de  démontrer  que  ce  qui  est  inconnu  dans 
l’homme  c’est  précisément  le  métapsychisme.  Les  maladies  et  les  troubles  dumétapsy- 
chisme  donnent  lieu  à  de  nombreux  développements.  L’auteur,  dans  sa  conclusion,  expose 
l’historique  de  la  fantasmologie  et  considère  que  les  faits  rapportés  et  interprétés  cons¬ 
tituent  une  base  suffisamment  solide  pour  faire  accepter  l’ensemble  des  idées  exposées 
dans  ces  pages.  H.  M. 


ANATOMIE 


GEREBTZOFF  (Michel).  Sur  quelques  voies  d’association  de  l’écorce  céré¬ 
brale  (Recherches  anatomo-expérimentales).  Journal  belge  de  Neurologie  et 
de  Psychiatrie,  n»  3,  mars  1939,  p.  205-221,  4  planches. 

L’auteur,  appliquant  la  méthode  de  Marchi  au  cerveau  du  lapin  et  du  cobaye  dont  on 
avait  lésé,  suivant  les  cas,  l’écorce  interhémisphérique,  la  cloison  transparente,  lecingu- 
lum  ou  le  tapétum,  a  vu  dégénérer  plusieurs  systèmes  d’association  de  l’écorce  :  1“  les 
fibres  tangentielles  reliant  les  aires  prégénuale  et  prélimbique  à  l’aire  cingulaire  anté¬ 
rieure  en  courant  dans  la  base  de  la  couche  moléculaire  du  cortexTinterhémisphérique  ; 
2“  le  cingulum,  originaire  de  toutes  les  aires  limbiques  ;  les  [fibres  courtes  se  terminent 
dans  ces  aires  et  dans  les  portions  dorsales  des  lobes  frontal  et  pariétal  ;  les  fibres  lon¬ 
gues  gagnent  l’aire  rétrosubiculaire  de  l’hippocampe  ;  cette  aire  serait  le  centre  olfactif 
le  plus  élevé  du  cortex;  3“  la  colonne  horizontEde  du  fornix,  reliant  l’écorce  olfactive 
primaire  et  le  corps  mamillaire  à  la  corne  d’Amraon  au-dessous  de  laquelle  cette  colonne 
repose  dans  l’axe  du  cerveau  ;  4®  le  tapétum,  appartenant  en  grande  partie  au  système 
commissural  du  corps  calleux,  mais  contribuant  peut-être  à  un  système  d’associallon 
postéro-antérieure.  Bibliographie.  H.  M. 
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GRIFFITHS  (Mervon).  Les  cellules  sécrétoires  de  la  neuro-hypophyse  et  leur 
rapport  avec  la  névroglie.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Société  de  Biologie, 
1939,  CXXXI,  n"  19,  p.  685-680. 

ü.  a  tenté  d’élucider  le  rapport  existant  entre  la  névroglie  et  les  «  pituicytes  »  de  Bucy 
(ou  cellules  gliales  sécrétant  le  principe  antidiurétique  du  lobe  postérieur)  ;  il  a  comparé, 
dans  ce  but,  la  morphologie,  la  genèse  et  les  inclusions  cytoplasmiques  des  pituicytes 
avec  celles  de  la  névroglie,  tous  faits  qui  démontrent  le  rapport  intime  du  pituicyte  avec 
l’astrocyte  et,  jusqu’à  un  certain  point,  avec  l’oligodendrocyte.  Le  pituicyte  ne  se  rap¬ 
porte  pas  au  microgliocyte,  lequel  est  d’origine  mésodermique.  Le  fait  que  les  pituicytes 
possèdent  des  fonctions  endocrines,  rend  plus  plausible  le  rôle  sécrétoire  de  la  névro¬ 
glie,  et  plaiderait  en  faveur  de  l’hypothèse  de  Nageotte,  Mawas  et  Achucarro  qui  tend  à 
attribuer  à  la  névroglie  des  fonctions  glandulaires.  H.  M. 

ISISAWA  (Masao).  Existence  des  ganglions  nerveux  muqueux  dans  le  chorion 
de  l’intestin  grêle  humain.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Société  de  Biologie, 
1939,  CXXX,  n»  13,  p.  1495-1498,  2  fig. 

1.  signale  l’existence  sur  les  parois  de  l’intestin  grêle  humain,  au  niveau  du  chorion 
et  en  un  point  proche  de  la  muscularis  mucosae,  de  cellules  présentant  les  caractères 
typiques  de  la  cellule  nerveuse.  Il  s’agit  d’éléments  tantôt  isolés  ou  groupés  pour  les¬ 
quels  de  nouvelles  recherches  sont  nécessaires  afin  de  préciser  leur  signification  mor¬ 
phologique  exacte.  H.  M. 

JUBA  (A.).  Les  communications  optiques  de  la  région  des  tvibercules  quadri¬ 
jumeaux  supérieurs  (Die  optischen  Verbindungen  der  oberen  Vierhugelgegend). 
Zeitschrift  für  die  gesamte  Neurologie  und  Psychiatrie,  1939,  t.  CLXIV,  f.  2  et  3, 
p.  273-285,  6  fig. 

Discussion  de  2  cas  personnels.  Dans  le  1"  cas,  il  s’agit  d’un  malade  dont  le  globe  ocu¬ 
laire  gauche  fut  énucléé  avant  la  mort  ;  le  nerf  optique  se  trouvait  alors  au  point  cul¬ 
minant  n  de  la  phase  Marchi  ».  L’autopsie  montra  une  dégénérescence  {-  Marchi)  du 
tubercule  quadrijumeau  controlatéral  supérieur.  Les  autres  lésions  des  voies  visuelles 
(foyer  de  raniollissement  de  l’écorce  visuelle  gauche)  étaient  plus  anciennes,  et  les  lé¬ 
sions  se  trouvaient  donc  à  un  stade  beaucoup  plus  avancé.  L’auteur  conclut  que  les 
fibres  optiques  vont  directement  au  tubercule  quadrijumeau  supérieur.  Dans  le 
deuxième  cas,  J.  a  constaté  des  ramollissements  des  2  lobes  occipitaux  et  la  destruction 
de  l’écorce  visuelle,  en  outre  une  dégénérescence  dans  les  tubercules  quadrijumeaux  su¬ 
périeurs  qu’il  a  interprété  comme  dégénération  descendante  de  la  voie  cortico-quadri- 
géminale  opticomotrice.  Point  d’origine  :  l’aire  parastriée.  Bibliographie. 

W.  P. 


TUSQUES  (J.).  Démonstration  d’un  réseau  nerveux  dans  la  membrane  cau- 
d2ae  des  têtards  de  Batraciens  examinée  in  tolo.  Comptes  rendus  des  Séances  de 
la  Société  de  Biologie,  1939,  CXXXI,  n»  16,  p.  258-262,  3  fig. 

Les  constatations  faites  sur  la  membrane  caudale  des  têtards  de  Batraciens,  étudiée 
in  tolo,  permettent  d’affirmer  l’existence  d’un  réseau  réticulaire  nerveux  dans  les  tissus, 
précédemment  soupçonnée,  mais  non  démontrée.  Cet  appareil  nerveux  correspond  au 
système  autonome  interstitiel  existant  dans  tous  les  tissus  de  l’organisme;  l’auteur  décrit 
la  technique  employée  et  les  aspects  des  préparations  ;  le  système  se  présente  comme 
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uno  formation  primitive  ;  il  rappelle  le  dispositif  des  invertébrés  et  s’oppose  morpholo¬ 
giquement  au  système  central  dont  l’organisation  en  neurones  apparaît  comme  un 
perfectionnement  au  cours  de  l’évolution  phylogénique.  H.  M. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 


FAZIO  (G.).  Considérations  sur  les  méthodes  histologiques  à  la  benzidine  pour 
le  système  nerveux  central.  Critères  et  limites  de  son  utilisation  (Betrachtun- 
gen  über  die  histologisohen  Methoden  mit  Benzidin  in  Zentralnervensystem-Kriterien 
und  Grenzen  ihrer  Anwerdbarkeit).  Zeitschrift  fur  die  gesamte  Neurologie  und  Psy¬ 
chiatrie,  1939,  CLXIV,  V.  5,  p.  678-68G,  5  fig. 

Compte  rendu  de  recherches  faites  sur  un  riche  matériel  humain  à  l’aide  de  la  benzi¬ 
dine  (technique  modifiée  de  Piclcworth).  Les  constatations  de  l’auteur  faites  par  cette 
méthode  présentent  un  intérêt  marqué,  spécialement  pour  l’étude  des  processus  con¬ 
cernant  les  ramifications  artérielles,  capillaires  et  veineuses.  Les  procédés  à  la  benzidine 
se  recommandent  en  effet  spécialement  pour  l’étude  du  réseau  vasculo-capillaire  normal 
et  pathologique.  Bibliographie.  W.  P. 

KELLBR  (L.).  Quantité  et  distribution  du  pigment  lipoïde  dans  l’écorce  céré¬ 
brale  humaine  normale  aux  différents  âges  de  la  vie  (Menge  und  Verteilung 
des  lipoiden  Pigments  in  der  normalen  menschlichen  Grosshirnrinde  in  verschiedenen 
Lebensaltern).  Zeitschrift  fûr  die  gesamte  Neurologie  und  Psychiatrie,  1939,  CLXIV, 
c.  2  et  3,  p.  259-272,  5  fig. 

D’après  les  15  cas  étudiés,  l’auteur  ne  trouve  qu’un  rapport  peu  important  entre 
l’âge  du  cortex  humain  et  sa  teneur  en  pigment  lipoïde.  Au  contraire,  on  peut  voir  aussi 
dans  des  cas  complètement  normaux,  à  dépôt  lipoïde  plus  intense,  des  formes  cellulaires 
isolées  qui  ressemblent  presque  à  celles  qui  se  produisent  déjà  dans  des  conditions  patho¬ 
logiques.  Chaque  cas  spécial  présente,  à  côté  de  certaines  normes  généralement  valables, 
des  variations  individuelles  en  espèce  et  en  quantité  de  dépôt  lipoïde  dans  les  élé¬ 
ments  tissulaires.  La  distribution  inégale  des  quantités  lipoïdiques  aux  différents  âges , 
rend  extrêmement  difficile  l’établissement  d’une  valeur  caractéristique  des  dépôts 
lipoïdiques  quantitatifs  pour  un  âge  déterminé.  Bibliographie.  W.  P. 

MULLER  (W.).  Résultats  de  recherches  anatomo-pathologiques  compara¬ 
tives  du  cerveau  avec  considérations  spéciales  sur  les  altérations  de  la  vieil¬ 
lesse  (Ergebnisse  vergleichender  pathologisch-anatomischer  Untersuchungen  unter 
besonderer  Berücksichtigungder  Alters-verânderungen.  Archiu  fûr  Psychiatrie  und 
Nervenkrankheiten,  1939,  CIX,  c.  2,  p.  147-181,  20  fig. 

Sur  la  base  de  6.000  préparations  histologiques,  l’auteur  a  poursuivi  des  recherches 
anatomo-pathologiques  en  comparant  entre  eux  les  cerveaux  de  l’homme,  du  chat,  du 
cheval  et  du  chien.  S’attachant  à  la  description  d’altérations  de  la  vieillesse,  l’auteur, 
utilisant  les  techniques  d’imprégnation  argentique,  a  examiné  ainsi  221  cerveaux 
humains.  Dans  118  cas  dont  20  (sujets  de  90  ans  ou  plus),  existaient  des  plaques  séniles. 
Il  en  déduit  la  régularité  à  partir  d’un  âge  d’environ  85-90  ans  et  la  dépendance  d’un 
facteur  chimico-constitutionnel  à  un  terme  situé  au-dessous  de  cette  limite  d’âge.  Les 
40  chiens,  13  chats  et  6  chevaux  ne  présentaient  pas  ces  altérations.  Chez  les  chiens  et 
les  chats  existait  une  concentration  lipoïdique  périvasculaire  très  élevée,  à  l’inverse  de 
ce  qui  fut  constaté  chez  le  cheval  et  surtout  chez  l’homme. 
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La  connaissance  de  ces  différences  apparaît  importante  pour  des  recherches  expéri¬ 
mentales  sur  les  animaux.  L’auteur  décrit  un  cas  de  sclérose  cérébrale  tubéreuse  et  2  cas 
de  maladie  d’Alzheimer  chez  l’homme,  et  un  véritable  gliome  chez  un  chat.  En  oppo¬ 
sant  les  constatations  faites  sur  les  cerveaux  humains  et  sur  ceux  des  animaux,  M. con¬ 
clut  que  les  chiens,  les  chevaux,  les  chats  n’atteignent  point  un  âge  assez  avancé  pour 
permettre  la  formation  des  mêmes  lésions  que  celles  constatées  chez  l’homme.  Les 
dépôts  argeutophiles  seraient  non  une  particularité  du  cerveau  humain  mais  un  carac¬ 
tère  de  la  substance  cérébrale  vieillie.  Bibliographie.  W.  P. 

SCHOLZ  (W.).  Que  signifient  les  colorations  des  éléments  du  sang  au  point 
de  vue  do  la  pathologie  de  la  circulation  cérébrale  (Was  leisten  die  Blutkôrper 
chenfârbungen  zur  Darstellung  der  Himdurchblutung  für  die  Pathologie  7)  Zeil.v- 
chrifi  fur  die  gexamîe  Neuivlvgie  and  PsychialrU,  1939,  LLXIV,  c.  2  et  3,  p.  117-139. 

Les  anomalies  fonctionnelles  cérébrales  de  lu  circulation  sanguine  profonde  restent 
en  général  invisibles  dans  les  préparations  histologiques,  saut  s’il  s’agit  d’oblitérations 
vasculaires  importantes.  Malgré  le  progrès  des  observations  sur  le  vivant,  il  est  difficile 
de  fixer  les  images  fugitives.  Quelques  investigateurs  ont  essayé  de  remédier  à  ce  défaut 
en  mettant  en  évidence  le  contenu  vasculaire  dans  la  préparation.  Les  14  microphoto¬ 
graphies  du  travail  de  S.  témoignent  des  efforts  de  l’auteur  pour  établir,  par  raccourcis¬ 
sement  de  l’intervalle  écoulé  entre  la  mort  expérimentale  et  la  fixation  tissulaire,  des 
constatations  conformes  aux  données  prévues  d’après  les  observations  microscopiques 
pratiquées  par  d’autres  chercheurs  sur  les  capillaires. 

L’auteur,  grâce  aux  méthodes  employées,  insiste  sur  les  anomalies  d’évacuation  des 
capillaires  qui  peuvent  être  indépendantes  des  particularités  architectoniques.  On  peut 
observer  en  particulier  des  états  d’ischémie  prolongée,  de  sorte  que  des  nécroses  tissu¬ 
laires  incomplètes  laminaires  et  pseudoiamiiiaires  peuvent  en  résulter.  Partant  de 
l’anémie  lacunaire,  l’auteur  soulève  le  problèmedu  déroulement  des  réactions  capillaires, 
des  anomalies  du  tonus  capillaires  pour  effleurer  celui  de  la  convulsion,  de  la  migraine, 
du  mai  comitial  et  de  ia  sclérose  si  fréquente  de  la  corne  d’Ammon.  Il  soumet  les  2  mé¬ 
thodes  de  coloration  des  globules  sanguins  connus  à  une  critique  objective  et  techinque 
qui  fait  qu'elles  semblent  destinées  à  se  suppléer;  il  met  en  évidence  leur  imporL'ince 
pour  résoudre  peu  à  peu  quantité  de  questions.  Bibliographie.  W.  P. 


PHYSIOLOGIE 


BONNET  IV.).  Contribution  à  l’étude  du  système  nerveux  ganglionnaire  des 
crustacés.  Arehiuejs  inlernalii males  de  Phnsiohgie,  1938,  XLVII,  f.  4,  décembre, 
p.  397-433,  7  fig. 

L’auteur  a  pu  mettre  en  évidence  une  sommation  synoptique  d’influx  dans  le  système 
nerveux  ganglionnaire  des  crustacés.  Ces  neurones  ganglionnaires  exercent,  par  l’inter¬ 
médiaire  de  décharges  continues  d’influx,  une  action  constante  sur  le  système  nerveux 
neuromusculaire  périphérique  :  diminution  de  la  pseudochronaxie  des  nerfs  moteurs, 
pioduction  du  tonus  des  muscles.  Tous  les  ganglions  de  la  chaîne  nerveuse  présentent 
une  activité  électrique  rythmique  spontanée,  caractérisée  chez  l’animal  au  repos  par 
la  succMsion  d’ondes  de  basse  fréquence.  La  régularité  des  pulsations  ganglionii.aires 
dépend  à  tout  instant  des  excitations  sensorielles  qui  atteignent  le  neurone.  L’acétyl¬ 
choline  présente  une  action  excitante  fugace  sur  l’activité  électrique  ganglionnaire.  La 
strychnine,  à  effet  paralysant  immédiat  chez  les  crustacés,  détermine  une  abolition 
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complète  des  pulsations  rythmiques  du  ganglion.  L’acétylcholine  exerce  un  rôle  pro¬ 
tecteur  vis-à-vis  de  la  paralysie  strychnique,  non  par  son  effet  excitant,  trop  fugace, 
mais  vrai.semblablement  par  un  mécanisme  superficiel,  s’opposant  à  l’action  de  la 
strychnine  sur  la  cellule  nerveuse.  Deux  pages  de  bibliogi-aphie.  H.  M. 

CENI  IC.).  La  quantité  et  la  qualité  de  la  pensée  et  les  rapports  interhémispbé- 
riques  (Die  Quantitat  und  die  Qualitât  des  Gedank'ens  und  die  interhemisphârischen 
Beziehimgen).  Archiv  jür  Psifchialrie  und  Nervtnkranhhe.ilen,  1939,  CIX,  n<>3-4,  p.  379- 
380. 

S’appuyant  sur  ses  propres  expériences  faites  sur  l’animal,  l’autour  considère  comme 
démontrés  les  résultats  suivants  :  1“  tout  hémisphère  cérébral,  à  l’exception  du  centre 
du  langage  humain,  possède  une  autonomie  fonctionnelle  propre.  Elle  lui  permet  égale¬ 
ment  la  réalisation  de  pensées  provoquées  par  des  excitations  externes  et  une  harmoni¬ 
sation  avec  les  impulsions  dominantes.  L’autonomie  cependant  se  borne  à  la  qualité  ou 
à  la  forme  du  psychisme,  non  pas  à  sa  quantité;  2“  la  quantité  du  psychisme,  c’est-à-dire 
son  intensité,  sa  ténacité,  sa  constance  et  sa  durée,  dépend  au  contraire  de  la  collabora¬ 
tion  harmonieuse  des  deux  hémisphères  cérébraux;  3“  tandis  que  l’autonomie  des  hémi¬ 
sphères  imprime  à  la  pensée  sa  qualité,  la  quantité  dépend  donc  du  synergisme  inter- 
hémisphérique.  W.  P. 

CHAUCHARD  {P.  et  J.).  Relation  entre  l'excitabilité  nerveuse  motrice  centrale 
et  périphérique  au  cours  de  la  narcose  cbez  la  grenouille.  Comptes  rendus  des 
Séances  de  la  Société  de  Biologie,  1939,  CXXXI,  n°  16,  p.  174-176. 

Les  auteurs  étudiant  les  modifications  de  l'excitabilité  au  cours  de  la  narcose  ont 
reconnu  l'existence  d’un  stade  durant  lequel  les|chronaxies  périphériques  sont  supérieures 
à  la  chrouaxie  de  constitution.  Une  telle  augmentation  est  un  phénomène  de  subordina¬ 
tion  et  traduit  une  influence  des  centres  inverse  de  l’influence  normale.  Cette  phase, 
très  brève,  donc  difficile  à  saisir,  se  produit  avant  la  phase  d'inexcitabilité  centrale  et 
avant  l’égalisation  des  chronaxies  des  antagonistes.  H.  M. 

HERMANN  (Henri),  JOURDAN  (F.),  MORIN  (G.)  et  VIAL  J.).  Observations 
complémentaires  sur  le  comportement  du  ebien  sans  moelle  bistellectomisé 
puis  bivagotomisé.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Sociélé  de  Biologie,  1939 
CXXXI,  n“  16,  p.  284-286. 

Compte  rendu  de  nouvelles  expériences  confirmant  les  recherches  précédentes  des 
auteurs  ;  elles  impliquent  que  ni  la  steliectomie  ni  la  vagotomie  bilatérales  ne  modi¬ 
fient  en  elles-mêmes  et  directement,  le  comportement  général  et  l’exercice  des  fonctions 
végétatives  du  chien  expérimentalement  privé  de  sa  moelle  épinière  dorsale,  lombaire 
et  sacrée,  et  qu’en  conséquence,  les  réglages  efficaces  dont  il  s’avère  capable,  peuvent 
jouer  dans  le  cadre  des  régulations  périphériques  extramédullaires. 

H.  M. 


LEVI  (Giuseppe).  Phénomènes  réactifs  et  régénératifs  dans  les  neurones  culti¬ 
vés  in  vitro  à  la  suite  de  lésions  par  le  micromanipulateur.  Comptes  rendus  des 
Séances  de  la  Sociélé  de  Biologie,  1939,  CXXXI,  n"  19,  p.  821-823. 

L’unité  neuronienne  est  fondée  exclusivement  sur  des  expériences  sur  les  animaux 
ainsi  que  sur  les  observations  anatomo-cliniques.  L’autour  a  pu  réaliser  sur  des  cultures 
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de  cerveau  d’embryon  de  poulet  des  lésions  ne  portant  que  sur  un  seul  neurone  et  sur¬ 
veiller  les  conséquences  de  la  lésion  dans  la  culture  vivante.  D’après  les  faits  observés, 
L.  considère  que  les  relations  d’interdépendance  entre  les  différentes  parties  du  neurone 
sont  moins  étroites  qu’on  ne  le  suppose  généralement.  La  destruction  du  pyrénophore 
n’entraîne  pas  nécessairement  une  désagrégation  des  neurites,  et  même  des  parties  iso¬ 
lées  du  neurite  peuvent  survivre  et  s’accroître  pendant  quelque  temps.  La  régénéra¬ 
tion  per  primum  des  fibres  nerveuses  qui  peut  s’accomplir  assez  rapidement  donne  éga¬ 
lement  la  preuve  de  la  survie  des  parties  isolées  du  neurone.  La  conception  qu’un  neu¬ 
rone  correspond  à  un  système  comparable  à  une  unité  cellulaire  doit  donc  être  modifiée. 

H.  M. 


LUDWIG  (M.  E.).  Contribution  à  la  question  de  la  signification  de  l’infériorité 
fonctionnelle  d’un  hémisphère  (Beitrag  zur  Frage  der  Bedeutung  der  unterwerti- 
gen  Hemisphâre).  Zeitschrift  für  die  gesamte  Neurologie  und  Psychiatrie,  1939,  CLXIV, 
n”  5,  735-747. 

Après  avoir  passé  en  revue  les  opinions  de  différents  investigateurs  sur  la  significa¬ 
tion  de  l’hémisphère  d’une  valeur  inférieure  et  en  s’appuyant  sur  ses  recherches  dont  il 
discute  quelques  cas,  l’auteur  parvient  aux  constatations  suivantes  :  1“  la  lésion  de 
l’hémisphère  droit  chez  les  droitiers  amena  un  trouble  du  langage  dans  11  cas  sur  100. 
L’hémisphère  d’une  valeur  intérieure  coopère  donc  ù  la  production  du  langage  chez 
une  partie  des  droitiers  où  existe  une  équivalence  des  2  hémisphères  pour  des  fonctions 
spéciales  ;  2“  l’aphasie  croisée  des  droitiers  se  déroule  en  moyenne  avec  une  aphasie 
plus  légère  que  l’aphasie  ipsilatérale  ;  3°  dans  l’aphasie  croisée  des  droitiers  prin¬ 
cipalement  l’élément  moteur  est  atteint  :  il  arrive  le  plus  souvent  des  troubles  dysar- 
thriques,  tandis  que  l’intelligence  du  langage  reste  en  général  intacte.  La  part  senso¬ 
rielle  du  fonctionnement  du  langage  est  donc  mieux  assurée  par  la  localisation  bilaté¬ 
rale  que  la  part  motrice.  Bibliographie.  W.  P. 


NEWMAN  (H.  W.),  DOUPE  (J.)  et  WILKINS  (R.  W.).  De  quelques  observations 
concernant  la  nature  de  la  sensibilité  vibratoire  (Some  observations  on  the  na¬ 
ture  of  vibratory  sensibility).  Brain,  1939,  LXII,  1,  mars,  p.  31-40,  4  fig. 

D’après  leurs  recherches  rapportées  dans  ce  travail,  les  auteurs  concluent  que  le  sens 
vibratoire  peut  procéder  de  l’excitation  des  récepteurs  de  la  peau  et  des  structures  plus 
profondes.  Il  est  vraisemblable  que  les  récepteurs  cutanés  sont  les  mêmes  que  ceux 
affectés  au  sens  du  toucher;  par  contre,  ceux  des  tissus  profonds  sont  très  voisins, sinon 
identiques,  aux  récepteurs  régissant  le  sens  de  la  motilité  passive.  Références  biblio¬ 
graphiques.  H.  M. 

RIJLANT  (Pierre).  L’excitation  simultanée  des  voies  efférentes  du  centre  res¬ 
piratoire  primaire  et  du  mécanisme  modulateur  de  l’inspiration.  Comptes 
rendus  des  Séances  de  la  Société  de  Biologie,  1939,  CXXXI,  n“  15,  p.  124-128,  1  fig. 

L’auteur  rappelle  le  mode  de  fonctionnement  des  deux  mécanismes  de  contrôle 
de  l’activité  respiratoire  centrale.  L’un  représenté  par  le  centre  respiratoire  primaire 
imprime  à  l’activité  respiratoire  ses  caractéristiques  de  périodicité  et  de  durée  ;  l’autre 
n’intervient  que  pendant  i’inspiration  centrale  et  module  l’activité.  Les  deux  méca¬ 
nismes  sont  interdépendants,  et  leur  localisation  spatiale  est  distincte.  R.  poursuivant 
l’étude  de  l’interrelation  du  mécanisme  respiratoire  primaire  et  de  la  modulation  montre 
qu’il  est  possible  d’exciter,  en  dehors  de  la  période  d’inspiration,  les  voies  efférentes  du 
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centre  respiratoire  fondamental  sans  éveiller  l’activité  de  celui-ci  et  de  provoquer  dans 
les  fibres  inspiratrices  uniquement  l’apparition  d’ondes  qui  sont  en  phase  avec  l’exci¬ 
tant.  De  l’ensemble  des  expériences  l’auteur  considère  que  le  contrôle  central  de  l’inspi¬ 
ration  paraît  dû  à  l’intervention  de  deux  mécanismes  additionnant  leurs  effets  au  ni¬ 
veau  des  neurones  moteurs  du  centre  phrénique  et  du  noyau  ambigu  et  en  général  des 
neurones  d’origine  de  tous  les  nerfs  inspirateurs.  L’inspiration  apparaît  avec  une  ampli¬ 
tude  réduite,  dès  que  le  centre  fondamental  est  actif.  L’intervention  du  mécanisme  mo¬ 
dulateur,  suscité  par  le  déclenchement  de  l’activité  fondamentale,  augmente  l’amplitude 
de  la  réaction  et  détermine  un  groupement  caractéristique  des  ripostes  élémentaires. 

H.  M. 

RIJLANT  (Pierre).  La  mesure  de  la  période  réfractaire  du  mécanisme  modu¬ 
lateur  de  l’inspiration  centrale.  Comples  rendus  des  Séances  de  la  Société  de  Biologie, 
1939,  CXXXI,  no  15,  p.  129-132,  1  fig. 

D’après  les  mesures  laites  par  l’auteur,  le  système  modulateur  apparaît  comme  cons¬ 
titué  par  un  certain  nombre  de  formations  étendues  — ■  d’un  certain  nombre  de  chaînes 
de  neurones  —  dont  l’activation  isolée  est  possible  mais  qui,  dans  les  conditions  physio¬ 
logiques,  sont  le  siège  d’activités  synchronisées.  H.  M. 

SÉMIOLOGIE 


MATZDORFF  (P.).  Accès  de  migraine  d’étiologie  et  de  déclenchement  réflexes 

(Reflektorisch  bedingte  und  reflektorisch  ausgelôste  Migraneanlalle).  Der  Nervenarzl, 

1939,  n”  5,  mai,  p.  225-239. 

S’appuyant  sur  les  publications  antérieures  et  sur  les  observations  de  10  malades, 
l’auteur  démontre  la  signification  d’incidents  réflexes  pour  l’apparition  d’accès  de 
migraine.  Ces  accès  ne  sont  pas  une  maladie  proprement  dite,  mais  seulement  un  syn¬ 
drome  qui  peut  être  provoqué  par  les  causes  les  plus  diverses  chez  un  sujet  prédisposé. 
L’auteur  pose  la  question  de  l’existence  d’un  réflexe  semblable  à  celui  des  attaques 
épileptiques  ;  il  serait  conditionné  par  une  excitation  périphérique  d’assez  longue  durée. 
L’auteur  oppose  du  point  de  vue  étiologique  deux  constatations  :  chez  certains  malades, 
l’accès  ne  peut  être  provoqué  que  par  une  seule  excitation  (condition  monovalente)  ; 
chez  d’autres  (disposition  polyvalente),  plusieurs  excitations  sont  à  la  base  des  accès  de 
migraine.  De  l’ensemble  des  données  parues  sur  cette  question,  M.  considère  que  la  sur¬ 
venue  d’accès  de  migraine  n’est  due  qu’à  l’excitation  de  régions  cérébrales  déterminées 
qui  conditionnent  également  la  physionomie  même  des  attaques.  Ainsi  chaque  exci¬ 
tation  motivant  la  survenue  de  migraine  réflexe,  provoque  un  symptôme  évolutif  qui  lui 
correspond.  Malgré  le  rôle  prédominant  du  système  nerveux  végétatif,  l’auteur  souligne 
le  rôle  d’autres  influences  nerveuses  provocatrices  des  accès  ;  leurs  manifestations  mul¬ 
tiples  ne  permettent  pas  de  localisation  anatomique  causale  unique  dans  un  centre  dé¬ 
terminé  ;  les  attaques  peuvent  provenir  de  différents  points  probablement  à  rechercher, 
surtout  au  niveau  du  tronc  cérébral.  L’ensemble  des  réflexes  conditionnés  et  de  l’écono¬ 
mie  psychique  activant  le  déclenchement  et  la  nature  des  accès  explique  non  seulement 
l’éclosion  de  différents  accès  de  migraine  mais  aussi  la  genèse  de  nombreux  troubles 
névropathiques  et  d’origine  psychique  (névrose  obsessive).  La  distinction  entre  accès 
vrais  et  symptomatiques  n’est  plus  conforme  à  la  conception  de  la  qualité  de  ce  syn¬ 
drome.  En  faisant  la  part  de  ce  qui  peut  être  processus  congénital  et  facteur  parfois 
inconnu  surajouté  (dont  l’élimination  peut  mettre  fin  au  trouble  considéré),  l’auteur 
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estime  que  chaque  accès  de  migraiae  doit  être  considéré  à  la  fois  comme  une  entité  et 
comme  un  symptôme.  W.  P. 

BIRKMAYER  (W.)  et  PALISA  (Ch.).  «  Automates  es  motrices  >  au  cours  du  choc 
insulinique  (Bewegungsautomatosen  im  Insulinshock).  Archiu  für  Psychiatrie  iind 
Nervenkrankheilen,  1938,  CIX,  v.  1,  p.  87-107. 

L’auteur  a  essayé  de  soumettre  à  un  contrôle  systématique  les  phénomènes  moteurs, 
tels  que  Zingerle  les  a  décrits  au  cours  du  choc  insulinique.  Il  a  constaté  que,  dans  cer¬ 
taines  phases  du  choc,  il  existe  une  tendance  plus  ou  moins  grande  au  déclenchement 
de  telles  suites  de  mouvements.  Ces  phénomènes  ne  se  produisaient  pas  fi  la  manière  de 
réflexes  à  la  suite  d’un  changement  d’attitude  passive  mais  seulement  après  une  adap¬ 
tation  oscillante  du  tonus.  Or  cette  accommodation  tonique  ayant  eu  lieu  une  fois,  il 
s’ensuivait  nécessairement  une  répartition  ultérieure  du  tonus  sur  presque  tous  les 
groupes  musculaires  synergiques  dans  un  ordre  déterminé.  Pour  la  méthode  du  choc, 
une  rigidité  générale  des  extenseurs  est  signalée  comme  indication  pour  l’interruption 
du  choc.  Bibliographie.  W.  P. 

GIRARD  (J.j  et  COLLESSON  (L.)  Migraines  et  perturbations  glycémiques. 

t.a  Presse  medicale,  10  mai  1939,  n°  37,  p.  70.5-707. 

A  l’occasion  d’une  observation  personnelle,  les  auteurs  attirent  l’attention  sur  l’exis¬ 
tence  possible  de  troubles  du  métabolisme  hydrocarboné  chez  les  migraineux  ;  ils 
exposent  les  différentes  hypothèses  proposées  et  sont  d’accord  avec  Gray  et  Burtness 
pour  voir  dans  l’hypoglycémie  autre  chose  qu’un  simple  épiphénomène  biologique  con¬ 
temporain  de  la  crise  de  migraine.  L’hypoglycémie  mérite  d’être  systématiquement 
recherchée  chez  les  migraineux  en  raison  des  bons  résultats  donnés  par  une  diététique 
appropriée,  dans  les  cas  où  existe  ce  trouble  métabolique.  Bibliographie. 

IL  M. 


GRIESEL(X.).  Mesure  de  la  température  cutanée  et  diagnostic  de  la  fièvre 

d’origine  centrale  (Hauttemperaturmessungen  und  Diagnose  des  centralen  Fiebers). 

Deutsche  Z eilschrifl  fur  Nervenheilkunde,  1 939,  CXLVIII,  c.  3  et  4,  p.  159-170. 

Synthèse  des  mensurations  comparatives  de  la  température  cutanée  et  rectale  chez 
30  personnes  bien  portantes,  dans  120  cas  de  pyrexies  d’origine  infectieuse  et  dans  2 
autres  à  lièvre  centrale.  Dans  les  deux  premiers  groupes  la  température  cutanée  sui¬ 
vait  les  fluctuations  de  la  température  rectale,  la  différence  entre  les  deux  étant  en  géné¬ 
ral  inférieure  à  deux  degrés.  Dans  le  troisième  groupe  la  différence  entre  la  température 
cutanée  et  la  température  rectale  était  supérieure  à  deux  degrés.  De  tels  résultats  con¬ 
firment  les  données  de  Kroll  d’après  lesquelles  la  comparaison  entre  les  températures 
rectale  et  cutanée  peut  représenter  un  moyen  diagnostique  excellent  pour  affirmer  l’ori¬ 
gine  centrale  de  la  fièvre.  Une  restriction  cependant  est  à  faire  en  raison  de  l’irrégula¬ 
rité  de  la  température  cutanée  dans  les  pyrexies  infectieuses  accompagnées  de  faiblesse 
cardiaque  et  circulatoire.  Cette  modification  de  la  courbe  des  températures  cutanées  lut 
précocement  observée  au  début  de  la  défaillance  circulatoire  au  cours  des  pyrétothé- 
rapies.  Sa  constatation  commande  la  cessation  du  traitement.  De  telles  mensurations 
sont  donc  à  recommander  quand  se  trouve  institué  un  traitement  par  la  fièvre.  A  no¬ 
ter  comme  résultat  à  côte  de  la  mensuration  comparative  des  2  températures  (eut.  et 
rect.)  qu’une  fièvre  centrale  peut  se  greffer  sur  la  lièvre  infectieuse  dans  les  méningites 
infectieuses.  Bibliographie. 


W.  P. 
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KALINOWSKI  (L.).  Préhension  forcée  et  phénomènes  voisins  (Prensione  coatta 
e  fenomeni  affini).  Rivisla  sperimenlale  di  Frenialria,  1939,  LXIII,  31  mars  p.  197- 
228. 

Dans  cette  étude  d’ensemble  l’auteur  reprend  les  différentes  conceptions  admises  dans 
le  domaine  des  phénomènes  de  préhension.  La  physiologie  de  la  préhension,  la  sémiolo¬ 
gie  des  réflexes  pathologiques  de  préhension,  leur  valeur  localisatrice,  sont  autant  de 
questions  que  K.  discute.  Il  considère  que,  dans  le  plus  grand  nombre  de  cas,  la  préhen¬ 
sion  forcée  est  l’expression  d’une  lésion  du  lobe  frontal  controlatéral.  La  question  de 
la  préhension  dans  les  cas  d’obnubilation  constitue  un  des  problèmes  les  plus  impor¬ 
tants  que  l’auteur  discute  à  la  lumière  des  faits  publiés  ;  il  s’attache  également  à  l’étude 
des  différents  phénomènes  associés  ou  combinés  à  la  préhension  forcée.  L’auteur  sou¬ 
ligne  en  terminant  toute  la  valeur  localisatrice  de  la  préhension  forcée  à  sémiologie  ty¬ 
pique  et  complète  chez  un  malade  à  conscience  lucide  et  normale.  Bibliographie  de 
deux  pages.  H.  M. 

LUPS  (S.).  Sur  les  troubles  du  métabolisme  des  hydrates  de  carbone  d’origine 
cérébr£de  (Ueber  Stôrungen  im  Kohlehydratstoffwechsel  cerebralen  Ursprungs). 
Zeitschri/t  für  die  gesamle  Neurologie  und  Psgchialrie,  1939,  CLIV,  n»  5,  p.  644-65(i. 

Dans  les  deux  premiers  cas  décrits  de  troubles  du  métabolisme  des  hydrates  de  car¬ 
bone,  les  fortes  variations  spontanées  constatées  autorisent  à  admettre  que  la  cause  ne 
réside  pas  dans  un  trouble  endocrinien  mais  dans  un  trouble  du  mécanisme  de  régula¬ 
tion.  Cette  conception  est  basée  sur  le  fait  que  chez  les  2  malades  il  existe  encore  d’autres 
manifestations  traduisant  une  atteinte  du  mésencéphale  et  du  diencéphale  (migraines 
graves,  polydipsie,  etc.).  L’existence  simultanée  de  ces  troubles  avec  des  anomalies  cons¬ 
titutionnelles  permet  de  croire  que  le  dysfonctionnement  més- et  diencéphalique  repose 
sur  une  insuffisance  de  ces  régions.  A  la  suite  d’une  enquête  chez  13  acromé- 
gales  on  sait  que  des  troubles  de  ce  genre  ne  se  produisent  que  quand  la  tumeur  hypo¬ 
physaire  a  acquis  de  grandes  dimensions  ou  pratiquement  lorsque  l’acromégalie  se 
trouve  à  un  stade  assez  avancé.  Bibliographie.  W.  P. 

MIGHON  (P.)  et  ADAM  (J.  P.).  Syndrome  pyramidal  du  membre  supérieur. 

Rev.  méd.  de  Nancg,  1939,  62®  année,  LXVII,  l.ô  février  n“  4,  p.  137-146.) 

Ce  mémoire  condense  sous  une  forme  didactique  l’étude  du  syndrome  pyramidal  au 
membre  supérieur  dans  ses  divers  éléments  considérés  analytiquement,  puis  dans  son 
ensemble  au  cours  des  lésions  médullaires  et  cérébrales  localisées  et  diffuses. 

Dans  les  leucomyélites  l’hyperréflectivité  et  l’hyperexcitabilité  des  fléchisseurs  l’em¬ 
portent  généralement  ;  le  réflexe  radio-fléchisseur  se  montre  particulièrement  précoce 
en  cas  d’évolution  ascendante,  et  persistant  en  cas  de  régression  descendante. 

Les  lésions  cérébrales  combinent  le  plus  souvent  déficit  et  irritation  ;  un  cas  per¬ 
sonnel  de  syndrome  déficitaire  pur  fut  noté  après  ligature  de  la  jugulaire  profonde. 
L’insolation,  les  imprégnations  toxiques  ou  toxi-infectieuses  (poussées  basedowiennes, 
colibacillose)  peuvent  donner  lieu  à  des  phénomènes  irritatifs  à  interpréter. 

P.  M. 


INTOXICATIONS 

girard  (J.)  et  PICARD.  Hémiplégie  postsérothérapique.  Rev.  méd.  de  Nancy, 
6B  année,  LXVI,  n»  7,  p.  306-303. 

Parmi  les  complications  nerveuses  de  la  maladie  sérique,  l’hémiplégie  est  des  plus 
HEVUE  NEUROLOGIQUE,  T.  72,  N”  2,  AOUT  1939.  15 
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rares  ;  une  demi-douzaine  d’observations  peuvent  en  être  retrouvées  dans  la  littérature 
et  sont  passées  en  revue  à  l’occasion  d’un  cas  personnel  : 

Il  s’agissait  d’une  femme  de  38  ans,  pléthorique,  sujette  à  la  lithiase  hépatique  et 
néphrétique,  et  ayant  présenté  une  maladie  sérique  intense  dix  jours  après  le  début  de 
sérothérapie  antipneumococcique  ;  trois  jours  après  le  début  de  ces  accidents,  elle  fut 
atteinte  d’hémiplégie  isolée  et  transitoire,  ayant  complètement  régressé  en  quelques 

Cependant,  dans  l’ensemble,  les  hémiplégies  postsérothérapiques  sont  graves  et  sou¬ 
vent  liées  à  des  lésions  encéphaliques  délinitives,  telles  qu’hémorragies  et  lésions  des 
éléments  nobles.  La  fragilisation  des  centres  nerveux  ne  paraît  pas  nécessaire. 

\  l’occasion  de  ce  cas  et  de  sa  discussion  h  la  .Société  de  Médecine  de  Nancy,  G.  Ri¬ 
chard  cite  également  une  observation  originale  d’hémiplégie  durable,  après  sérothéra¬ 
pie  antidiphtérique,  chez  une  hypertendue  de  la  ménopause,  qui  n’était  d’ailleurs  pas 
porteuse  de  bacilles  de  Lonffler.  Il  y  a  lieu  de  penser  que  les  poussées  vaso-motrices  consé¬ 
cutives  à  l’injection  de  sérum  peuvent  être  l’un  des  facteurs  étiologiques  de  ces  hémi¬ 
plégies.  P.  M. 

LAGRANGE  (Henri)  et  LAUDAT  (M.).  Myopie  spasmodique  transitoire,  acci¬ 
dent  de  la  médication  organique  soufrée.  Bulh’lin^  et  Mémoires  de.  la  Société  médi¬ 
cale  des  Hôpitaux  de  Paris,  1939,  n"  19,  12  juin  p.  883-885. 

Chez  une  femme  jeune,  traitée  pour  stérilité  par  un  mélange  de  chlorhydrate  de 
sulfamido-diamino-azobenzène  et  de  para-aminophénylsulfamide,  est  apparue  une 
myopie  transitoire  sans  troubles  pupillaires,  six  heures  et  demie  après  l’absorption  du 
médicament.  Cette  myopie  a  persisté  quelques  jours  et  a  disparu  progressivement  en 
moins  d’une  semaine,  sans  aucune  thérapeutique.  A  noter  que  le  même  traitement 
suivi  antérieurement  pendant  dix  jours  consécutifs  n’avait  entraîné  aucun  trouble. 
C’est  après  quatorze  jours  de  suspension  du  médicament  que  la  première  prise,  per  os,. 
a  entraîné  de  telles  manifestations.  Les  auteurs  rapprochent  ce  fait  de  quatre  autres 
cas  consécutifs  à  des  injections  d’arsénobcnzol  et  soulignent  son  intérêt  spécialement 
au  point  de  vue  diagnostique.  H.  M. 

NICOLAJEV  (V.)  et  VITOLS  (T.).  Altérations  anatomo-pathologiques  céré¬ 
brales  à  la  suite  d’intoxication  par  l’avertine  (Pathologisch-anatomische  ’Verân- 
derungen  im  Gehirn  nach  Avertinvergiftung).  Arcliiv  für  Psychiatrie  und  Nerven- 
krankheilen,  1938,  CIX,  1,  p.  82-96. 

Dans  un  cas  d’intoxication  par  l’avertine  le  système  nerveux  central  portait  des  signes 
nets  d’une  intoxication  aiguë  :  œdème,  dégénérescence  graisseuse  de  cellules  ganglion¬ 
naires,  indépendamment  d’autres  lésions  ganglionnaires  ;  aucune  affinité  spéciale  pour 
des  territoires  déterminés,  dégénérescence  graisseuse,  réaction  aiguë  de  la  méninge 
molle  ainsi  que  du  mésenchyme  endocérébral  apparemment  en  rapport  avec  l’action 
toxique  de  l’avertine.  Le  cas  décrit  témoigne  de  la  nécessité  d’un  emploi  prudent  de 
l’avertine  spécialement  dans  les  cas  où  existe  une  sensibilité  particulière  à  l’égard  des 
hypnotiques.  W.  P. 

TAKEYA-SIKO.  Constatations  faites  au  niveau  du  cerveau  par  l’intoxication 
phosphorée  expérimentale  aiguë  (Gehirnbefunde  bei  experimenteller  akuter  Phos- 
phorvergiftung).  Archiu  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheilen,  1939,  CIX,  c.  2, 
p.  113-127,  14  fig. 

Etude  poursuivie  sur  le  chien  et  chez  l’homme  :  1“  le  saignement  se  voit  dans  tous 
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les  cas,  ce  qui  fait  preuve  d’une  grave  diathèse  hémorragique  dans  ces  cas:  2“  il  n’y  a  pas 
de  dégénérescence  graisseuse  cérébrale  par  le  phosphorisme  aigu.  3»  Les  grandes  cel¬ 
lules  pyramidales  de  l’écorce  du  cerveau  terminal  montrent  une  soi-disant  «  fissuration.  » 
L’interprétation  n’en  est  pas  encore  certaine  ;  4»  dans  le  cortex  cérébro-terminal  de 
2  cas  se  voit  une  raréfaction  des  cellules  ganglionnaires  grandes  et  moyennes.  Ceci 
semble  constituer  le  stade  extrême  de  dégénérescence  vacuolaire.  L’auteur  considère 
l’éclaircissement  des  cellules  nerveuses  ainsi  que  celui  des  cellules  hépatiques  comme 
des  dégénérescences  en  rapport  avec  l’intoxication  ;  5°  Il  existe  beaucoup  de  petits 
foyers  de  nécrose,  surtout  au  niveau  du  cortex  cérébral  terminal:  en  général,  il  existe 
une  raréfaction  cellulaire,  une  disparition  des  cylindraxes  et  une  démyélinisation. 

Ces  lésions  s’expliquent  à  la  fois  par  action  directe  du  toxique  et  par  action  indirecte 
(retentissement  par  suite  de  troubles  circulatoires).  Bibliographie. 

W.  P. 


GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 


GAUSSADE,  ABEL  et  MIOHON.  Maladie  de  Cushing  (diagnostic  rétrospeotii) . 

Rev.  méd.  de  Nancy,  6P  année,  LXVI,  n”  15,  p.  700-703. 

Rappel  d’une  observation  présentée;!  la  Société  en  mars  1927,  soit  cinq  ans  avant  les 
premières  publications  de  Cushing,  sous  le  titre  «  Obésité  endocrinienne  à  prédominance 
hypophysaire  ».  En  fait,  comme  l’attestent  les  photographies,  jusqu’à  présent  inédites, 
de  ce  cas,  il  s’agissait  indubitablement  d’une  maladie  de  Cushing,  dont  on  retrouve  les 
signes  capitaux  :  petite  taille  (1  m.  49)  ;  obésité  élective  avec  faciès  lunaire,  tronc  adi¬ 
peux,  vaste  tablier  graisseux  abdominal  ;  vergetures  rouges  très  accentuées  ;  hirsutisme  ; 
cyphose  ;  aménorrhée  totale. 

Le  corps  thyroïde  était  augmenté  de  volume,  et  les  signes  de  la  série  surrénalienne, 
notamment  l’hypersympathicotonie,  étaient  nets.  Il  n’y  avait  aucune  étiologie  familiale 
ni  hérédosyphilitique.  Malgré  l’aspect  normal  de  la  selle  turcique,  ce  syndrome  d’obé¬ 
sité  si  pathognomonique  avait  été  rattaché,  avant  tout,  à  un  dysfonctionnement  hypo¬ 
physaire,  en  raison  de  l’absence  de  réaction  à  l’épreuve  de  Porak,  et  d’une  anormale 
tolérance  au  sucre.  Mais  le  contrôle  anatomique  manqua,  la  malade  ayant  rapidement 
quitté  l’hôpital.  P.  M. 

DEGOURT  (Jacques),  GUILLAUMIN  (Gh.  O.)  et  BERNARD  (J.).  Variations 
de  l’hydrémie  globulaire  et  plasmatique  sous  l’influence  de  l’extrait  post- 
hypophysaire  dcins  deux  cas  de  diabète  insipide.  Annales  d’ Endocrinologie, 
1939,  I,  n“  mars  p.  102-106,  tabl. 

D’après  les  recherches  poursuivies  sur  deux  malades,  les  auteurs  donnent  de  leur  tra¬ 
vail  les  conclusions  suivantes  :  1“  au  cours  du  diabète  insipide  l’injection  sous-cutanée 
d’extrait  posthypophysaire  provoque  des  modifications  de  l’hydrémie  :  2°  ces  modifica¬ 
tions  portent  exclusivement  sur  la  teneur  en  eau  des  globules  qui  s’élève  de  4  à  6  %, 
tandis  que  l’hydrémie  plasmatique  ne  présente  que  des  variations  légères  et  incons_ 
tantes  ;  3“  Cette  augmentation  de  l’eau  des  globules  se  fait  sans  augmentation  parallèle 
du  Chlore.  Elle  semble  donc  résulter  directement  d’une  amélioration  du  pouvoir  hydro- 
pexique  des  colloïdes  constitutifs  des  globules.  Si  l’on  considère  le  sang  comme  un  tissu, 
on  peut  penser  que  l’extrait  posthypophysaire  corrige  la  polydipsie  et  la  polyurie  du  dia¬ 
bète  insipide  en  favorisant  la  fixation  de  l’eau  dans  les  éléments  cellulaires  des  paren¬ 
chymes.  H.  M. 
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GRANDGOLAS.  Contribution  à  l’étude  de  la  maladie  de  Cushing.  Thèse  de  mcd 
Nancij,  1936-1937,  n»  18. 

Revue  générale  de  la  question,  depuis  les  premières  descriptions  d’Askani,  en  1900, 
jusqu’aux  publications  de  Cushing  en  1932,  et  aux  travaux  récents  des  auteurs  fran¬ 
çais  sur  la  question.  Il  est  fait  apport  d’une  observation  personnelle  typique,  concer¬ 
nant  un  homme  de  23  ans  qui  présentait  des  vergetures  abdominales  rouges  comme 
symptôme  initial,  puis  une  obésité  de  type  féminin,  avec  insuffisance  sexuelle,  une  légère 
hypertension  artérielle,  et  des  symptômes  d’hyperthyroïdie,  à  savoir  :  augmentation  de 
volume  du  corps  thyroïde,  augmentation  du  métabolisme  basal  (-f  51,5  %),  et  aire 
d’hyperglycémie  provoquée  égale  à  plus  de  doux  fois  l’aire  normale.  La  radiographie  de 
la  selle  turcique  est  normale.  La  réaction  des  mélanophores  est  positive  dans  les  urines. 
Le  malade  a  été  soumis  à  un  début  de  radiothérapie,  mais  a  été  perdu  de  vue. 

P.  M. 

SALMON  (A.).  Quelques  remarques  sur  la  disparition  du  diabète  hypophy¬ 
saire  au  cours  des  accès  fébriles.  La  Presse  médicale,  1939,  n»  51,  28  Juin  p.  1033- 
1030. 


Reprenant  l’examen  des  cas  de  diabète  hypophysaire  dans  lesquels  la  glycosurie  dis¬ 
parut  à  la  suite  de  fièvres  infectieuses,  cas  publiés  par  Zondek  et  Kaatz,  S.  expose  dif¬ 
férentes  considérations  basées  sur  les  travaux  de  physiopathologie  de  divers  auteurs. 
Il  conclut  que  les  observations  dans  lesquelles  la  glycosurie  s’associait  à  un  syndrome 
d’hypopituitarisme  se  rapprochent  étroitement  de  celles  dans  lesquelles  le  diabète  est 
lié  à  la  déficience  hypophysaire.  Si  l’on  admet  que  la  fièvre  active  la  fonction  de  l’hypo¬ 
physe,  la  disparition  de  la  glycosnrie  à  la  suite  d’accès  fébriles  s’explique  facilement. 
L’auteur  considère  qu’un  tel  phénomène  plaide  en  faveur  d’un  déficit  hypophysaire  et 
constitue  un  signe  de  discrimination  entre  le  diabète  hypophysaire  et  les  glycosuries 
liées  à  l’hyperfonctionnement  de  la  préhypophyse  ;  sont  à  ranger  dans  ce  dernier 
groupe  :  le  diabète  pancréatique  alimenté  en  partie  par  les  hormones  préhypophysaires 
diabétogènes,  le  diabète  acromégalique,  les  glycosuries  de  la  grossesse  et  de  la  maladie 
de  Cushing.  IL  M. 

XJRECHIA  et  RETEZEANU  (Mme  a).  Maladie  de  Simmonds  avec  contrôle  ana¬ 
tomique.  Bulletins  ei  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  1939,  n°  14,  8  mai 
p.  698-702,  1  fig. 

Nouveau  cas  de  maladie  de  Simmonds  dans  lequel  les  auteurs  ont  constaté  l’existence 
d’nn  infarctus  étendu  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse  et  des  lésions  discrètes  des 
noyaux  tubériens.  Discussion  élio-pathogénique  soulevée  par  ces  constatations. 

H.  M. 


CERVELET 


AUBRIOT.  Abcès  cérébelleux  otogène  chez  un  enfant  de  4  ans.  Opération. 

Guérison.  Bev.  méd.  de  Nancij,  61»  année,  LXVI,  n»  14,  p.  650-652. 

Cette  observation  d’abcès  cérébelleux  otogène  se  signale  par  la  rareté  de  cette  com¬ 
plication  à  l’âge  de  quatre  ans,  qui  était  celui  du  petit  malade,  et  par  l’évolution  favo¬ 
rable,  avec  guéri.5on  complète  sans  séquelle,  à  la  suite  cependant  d’une  série  d’incidents 
très  graves.  Les  traits  saillants  du  tableau  clinique,  très  frustes  à  cet  âge,  sont,  à  la  suite 
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d’une  rémission  postopératoire  trompeuse,  les  cris  de  l’enfant,  l’astasie,  les  crises  d’opis- 
tliotonos,  l’iedème  pupillaire  et  l’intégrité  du  liquide  céphalo-rachidien.  11  est  certain 
que  la  guérison  est  affaire  de  chance,  imprévisible  d’ailleurs,  car  seul  l’aboès  à  coque  né- 
vroglique  est  susceptible  de  guérir  une  fois  drainé.  1’.  M. 

BONKALO  (A.).  Le  comportement  des  grands  noyaux  du  cerveau  moyen  dans 
l’atrophie  cérébelleuse  croisée  (Das  Verhalten  der  grossen  Kerne  im  Mlttelhirn 
bei  gekreuzter  Kleinhirnatrophie).  Archiv  für  Psychiatrie  iind  Nervenkrankhciten, 
1939,  GIX,  r.°  3-4,  p.  371-378. 

L’auteur  discute  la  réaction  du  mésencéphale  consécutive  à  un  large  déficit  porcncé- 
phalique  d’un  hémisphère  cérébral  avec  hémiatrophie  croisée  consécutive  du  cervelet  ; 
il  parvient  aux  conclusions  suivantes  :  1°  il  existe  une  atrophie  minime  du  noyau  rouge 
homolatéral  microcellulaire.  Même  sans  diminution  du  nombre  des  cellules  du  noyau,  il 
existe  une  atrophie  du  brachium  conjonctivum  croisé  par  rapport  au  foyer  ;  2“  on  note 
une  atrophie  intense  de  la  substance  noire  homolatérale,  avec  déficit  en  cellules  ner¬ 
veuses.  Cette  atrophie,  concernant  les  deux  zones  de  la  substance  noire,  est  plus  intense 
que  celle  du  noyau  rouge.  Reste  isolé  et  intact  un  groupe  cellulaire  dorso-caudal  assez 
grand  ;  il  s’agit  vraisemblablement  là  du  paléonigrum  de  Winkler  ;  3''  tnfin  il  existe  une 
atrophie  très  marquée  de  la  formation  cupuliforme  péri-rétro-rubrique  allant  de  pair 
avec  celle  des  portions  atrophiques  de  la  substance  noire.  Bibliographie. 

W.  P. 


FATTOVIGH  (Giovanni).  Observation  anatomo-clinique  d’un  cas  d’idiotie 
cérébello-ataxique  (Osservazione  anatomo-clinica  di  un  caso  di  idiozia  cerebello- 
atassica).  L'Ospedale  psicbiatrir( ,  1939,  n“  1,  janvier  p.  11-34,  21  fig. 

Après  certaines  considérations  sur  les  distinctions  anatomo-cliniques  des  différentes 
anomalies  du  développement  du  cervelet,  l’auteur  rapporte  une  observation  personnelle. 
Cliniquement,  il  s’agissait  d’un  tableau  d’idiotie  cérébroplégique,  caractérisée  par  une 
insuffisance  mentale  très  accusée  et  par  un  syndrome  cérébelleux  statique  et  kinétique 
marqué  surtout  aux  membres  intérieurs.  Anatomiquement  :  atrophie  symétrique  et 
diffuse  du  cervelet  avec  intégrité  de  tout  le  reste  du  système  nerveux  ;  histologiquement  : 
absence  complète  des  cellules  de  Purkinje.  L’auteur  rappelle  à  quel  point,  dans  cer¬ 
taines  conditions,  la  distinction  entre  anomalies  structurales  et  dégénération  du  cerve¬ 
let  peut  être  Impossible,  et  range  l’obsers'ation  rapportée  dans  le  cadre  de  l’ataxie 
cérébelleuse  congénitale.  Bibliographie.  H.  M. 

FOERSTER  (O.)  et  GAGE  (O.).  Le  sarcome  arachnoïdien  circonscrit  du  cerve¬ 
let  (Das  dumschriebene  Arachnoidalsarkom  des  Kleinhirnsj.Zeifsc/iri/i/ür  die  yesomfe 
Neurologie  iind  Psychiatrie,  193^,  CLXIV,  c.  4,  p.  565-580,  12  fig. 

Les  3  cas  rapportés  font  peuve  d’une  similitude  remarquable  au  point  de  vue  de  la 
localisation  de  la  configuration  et  de  l’évoiution.  L’auteur  décrit  minutieusement  le 
tableau  clinique  en  insistant  sur  les  caractères  de  la  céphalée  occipitale  sur  l’opisthonos, 
les  vomissements  et  la  stase  papillaire.  Les  signes  de  localisation  étaient  au  complet.  Les 
malades  âgés  de  22,  23  et  25  ans,  moururent  en  quelques  semaines  par  paralysie  res¬ 
piratoire  aiguë.  W.  P. 

HOLMES  (Gordon).  Le  cervelet  de  l’homme  (The  cerebellum  of  man).  Brain, 
1939,  LXII,  1,  mars  p.  1-30,  17  fig. 

L’auteur  s’est  proposé  dans  ce  travail  de  reprendre  l’étude  des  fonctions  cérébelleuses 
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sur  la  base  des  méthodes  de  Hughlings  Jackson,  en  s’appuyant  d’autre  part  sur  des 
données  cliniques  personnelles.  De  l’étude  des  différentes  lésions  cérébelleuses,  les 
troubles  essentiels  qui  en  découlent  sont:  l’hypotonie  posturale  avec  altération  de  cer¬ 
taines  réactions  des  muscles  atoniques,  le  degré  léger  d’asthénie  et  de  fatigabilité  des 
muscles,  les  anomalies  de  la  rapidité,  de  la  régularité  et  de  la  force  des  mouvements  vo¬ 
lontaires,  l’absence  de  certains  mouvements  associés.  Tous  les  autres  signes  compris  dans 
les  termes  d’ataxie  cérébelleuse,  d’incoordination  et  d’asynergie  sont  dus  en  partie  à 
ces  troubles  élémentaires,  en  partie  au  résultat  auquel  aboutissent  les  efforts  du  reste 
du  système  nerveux  pour  compenser  les  fonctions  disparues.  Ainsi,  l’incoordination  ren¬ 
contrée  dans  les  affections  cérébelleuses  est  la  conséquence  de  troubles  plus  élémentaires 
qui  viennent  nuire  à  l’exécution  correcte  et  harmonieuse  des  mouvements.  Il  importe 
donc  en  réalité  de  rechercher  comment  le  cervelet  peut,  normalement,  assurer  le  tonus 
postural,  le  degré  et  la  régulation  des  contractions  musculaires,  la  réalisation  des  activi¬ 
tés  automatiques  syncinétiques,  en  pratique  donc  de  reprendre  l’examen  des  connexions 
cérébelleuses  avec  le  reste  du  système  nerveux.  Ces  considérations  étant  exposées,  l’au¬ 
teur  conclut  que  le  cervelet,  en  plus  de  la  régulation  du  tonus  postural,  renforce  et  met 
en  accord  l’appareil  moteur  cérébral,  y  compris  les  formations  sous-corticales  à  fonction 
motrice,  permettant  ainsi  une  réponse  rapide  aux  excitations  volontaires.  Bibliogra¬ 
phie.  H.  M. 

SGHEINKER  (I.)  De  l’apparition  simultanée  de  gonflement  et  d’cedème  céré¬ 
bral  dans  un  cas  de  métastase  hypernéphromateuse  du  cervelet  {Ueber  das 
gleichzeitige  Vorkommen  von  Hirnschwellung  und  Hirnoedem  bei  einem  Falle  einer 
Hypernephrommetastase  des  Klcinhirns).  Deulsche  Zdischrifl  für  Nervenheilkunde, 
1938,  V.  148,  I  et  II,  p.  1-16,  G  fig. 

S’appuyant  sur  les  constatations  nécropsiques  d’un  malade,  l’auteur  explique  les 
2  formes  de  réactions  pathologiques  cérébrales  observées  de  la  manière  suivante  :  1“  le 
gonflement  et  l’œdème  cérébral  constituent  deux  formes  réactionnelles  identiques  du 
cerveau  é  différentes  lésions  :  il  ne  s’agit  que  de  différences  graduelles  de  la  même  évo¬ 
lution  pathologique  ;  2»  dans  les  deux  processus  il  s’agit  en  première  ligne  d’une  hydra¬ 
tation  pathologiquement  excessive  du  tissu  cérébral  ;  3»  tandis  que  dans  l’œdème  il 
s’agit  d’une  imbibition  séreuse  morphologique  et  d’une  augmentation  liquidienne  du 
tissu  cérébral,  décelable  à  l’examen  macroscopique,  le  gonflement  est  constitué  princi¬ 
palement  par  une  hydratation  de  l’albumine  cellulaire  n’entraînant  qu’un  certain  degré 
d’altérations  morphologiques.  L’auteur  discute  les  différences  macro-  et  microsco¬ 
piques  de  ces  processus  et  les  compare  à  certains  phénomènes  physiques  élémentaires. 
L’auteur  conçoit  les  2  formes  comme  des  syndromes  histopathologiques  marqués,  véri¬ 
tables  phénomènes  pathologiques  réactionnels  à  différentes  lésions.  Les  opinions  varient 
quant  aux  conditions  pathogéniques.  L’association  de  plusieurs  facteurs  pathologiques 
semble  indispensable  pour  créer  les  bases  biologiques  de  ces  formes  réactionnelles  de  la 
pathologie  cérébrale.  Courte  bibliographie.  W.  P. 


TRONC  CËRÉBRAL 


BASSI  (Mario).  Dissociation  de  la  sensibilité  du  type  cortical  et  ataxie  déter¬ 
minées  par  une  tumeur  bulbaire  (Dissociazione  delle  sensibilité  di  tipo  corticale 
ed  atassia  déterminante  da  un  tumore  del  bulbo).  IVwisia  di  Palologia  nervosa  e 
mentale,  1938,  LU,  n»  2,  septembre-octobre  p.  231-251,  6  fig. 

B.  rapporte  l’observation  d’un  sujet  de  23  ans  chez  lequel  s’est  brusquement  installé 
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le  syndrome  suivant  :  héiniparésie  légère  des  membres  supérieurs  droits,  et  bypocinésie 
discrète  des  VII<=,  X",  XI^  et  XII=  paires  crâniennes  du  même  côté  ;  dissociation  spéciale 
de  la  sensibilité  à  droite,  avec  abolition  du  sens  stéréognostique,  du  sens  des  attitudes 
et  au  contraire  conservation  parfaite  de  la  pallesthésie,  de  la  baresthésie  et  des  sensibi¬ 
lités  superficielles  dans  tout  le  corps,  à  l’exception  des  territoires  du  trijumeau  droit  (où 
s’observait  une  hypoesthésie  tactile  et  douloureuse)  ;  incoordination  motrice  des  mem¬ 
bres  droits,  vomissements  presque  quotidiens  du  type  cérébral  se  répétant  plusieurs 
fois  par  jour  ;  enfin  à  la  période  terminale,  céphalée  occipitale  presque  continuelle. 
Mort  trois  mois  après  le  début  des  troubles,  par  bronchopneumonie.  A  l’autopsie  :  volu¬ 
mineuse  tumeur  de  la  région  postéro-latérale  droite  du  bulbe,  s’étendant  en  hauteur  à 
5  mm.  au-dessous  du  sillon  bulbo-protubérantiel  et  descendant  à  1  cm.  au-dessous  du 
collet  du  bulbe.  Une  partie  importante  du  bulbe  était  détruite  ainsi  que,  dans  la  moelle, 
le  cordon  postérieur  droit  dans  sa  partie  toute  supérieure.  Il  s’agissait  d’un  astroblas- 
tome  essentiellement  malin. 

A  souligner  le  fait  qu’une  semblable  tumeur  ayant  détruit  une  grande  partie  du  bulbe 
a  pu  évoluer  avec  une  symptomatologie  bulbaire  assez  réduite;  et  qu’un  processus  mor¬ 
bide  du  bulbe  et  de  la  région  médullaire  supérieure  a  réalisé  un  syndrome  sensitif  clas¬ 
siquement  imputable  aux  lésions  du  cortex  pariétal.  Un  tel  cas  montre  encore  que  la 
pallesthésie  a  été  parfaitement  conservée  au  niveau  de  territoires  dans  lesquels  le  sens 
des  attitudes  était  aboli.  Bibliographie.  H.  M. 

GRUNTHAL  (E.).  A  propos  du  corps  mamillaire  et  du  complexe  symptoma¬ 
tique  de  Korsakow  (Ueber  das  Corpus  mamillare  und  den  Korsakowsohen  Sympto- 
menkomplex).  Conjinia  Neiirolugica,  1939,  II,  n»®  1-2,  février  G  fig. 

Se  basant  sur  des  faits  embryologiques,  anatomiques  et  expérimentaux,  l’auteur 
pense  que  les  corps  mamillaires  des  mammifères  ne  doivent  probablement  pas  être 
comptés  au  nombre  des  centres  végétatifs  de  l’hypothalamus.  Il  s’agit  plutôt  d’un  or¬ 
gane  particulier  provenant  de  l’ébauche  de  l’hypothalamus  en  relation  chez  l’homme, 
au-dessus  des  noyaux  thalamiques  antérieurs,  surtout  avec  l’écorce  cérébrale  du  lobe 
frontal  qui  se  trouve  dorsalement  immédiatement  en  avant  de  la  région  motrice.  Après 
discussion  des  observations  et  des  conceptions  actuelles  sur  les  troubles  psychiques  d’o¬ 
rigine  hypothalamique,  l’auteur  relate  l’histoire  anatomo-clinique  d’un  cas  qui  présen¬ 
tait  une  destruction  circonscrite  des  corps  mamillaires  et  émet  une  hypothèse  sur  la 
fonction  de  ceux-ci.  Bibliographie.  H.  M. 

JACOB  (H.).  Sur  les  dysgénésies  du  cervelet,  de  la  protubérance  et  du  bulbe 
(trouble  évolutif  d’Arnold-Chiari)  par  hydrocéphalie  congénitale  et  forma¬ 
tion  fissuraire  de  la  moelle  épinière  (Ueber  die  Fehlentwicklungen  des  Kleinhirns 
der  Brücke  und  des  verlângerten  Marnes  (Arnold-Chiarische  Entwicklungsstôrung) 
bei  kongenitaler  Hydrocéphalie  und  Spaltbildung  des  Rückenmarkes).Zciïsc/iri/f  fiir 
die  gesamle  Neurologie  und  Psychiatrie,  1939,  CLXIV,  c.  2  et  3,  p.  229-258,  7  fig. 

Dans  ces  recherches,  très  complexes,  l’auteur  décrit  et  explique  en  détail  les  dysgé¬ 
nésies  et  dysphasies  comme  des  troubles  du  développement  dans  plusieurs  régions  du 
système  nerveux  central,  troubles  dépendant  aussi  bien  de  l’intensité  de  la  lésion  pri¬ 
maire  tératogène  que  des  facteurs  inhibiteurs.  Les  déformations  squelettiques  du  groupe 
Arnold-Chiari  sont  à  considérer  comme  des  manifestations  d’arrêt  basées  sur  la  dysgé- 
nèse  du  système  nerveux  central.  Malgré  les  tableaux  cliniques  si  différents  qui  peuvent 
■en  résulter,  il  s’agira  donc  d’une  pathogénie  analogue,  mais  l’étiologie  de  ces  troubles 
demeure  inconnue.  Bibliographie.  W.  P. 
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LAMBERT  et  DAGNÉLIE.  Cysticercose  du  quatrième  ventricule.  Annales 
d'AnalumU  pnihologique,  1938,  XV,  n“  5,  mai  p.  489-516,  3  fig. 

L.  et  D.  rapportent  l’observation  anatomo-clinique  d’un  cas  de  cysticercose  du  4»  ven¬ 
tricule  dont  le  diagnostic  demeura  incertain  du  vivant  de  la  malade,  en  raison  de  l’igno¬ 
rance  d’une  partie  des  antécédents  et  de  la  diversité  des  manifestations  subjectives  et 
objectives.  Celles-ci  consistaient  essentiellement  en  vomissements,  céphalées  occipi¬ 
tales  et  constipation. 

Dans  une  première  période,  les  troubles  digestifs  furent  prédominants  et  firent  porter 
le  diagnostic  d’affection  vésiculaire,  l’ar  la  suite,  les  troubles  neurologiques,  avant  tout 
l’intensité  extrême  de  la  céphalée  occipitale,constituèrenti’élément  es.sentiel  de  lasymp- 
tomatologie  et  orientèrent  vers  un  diagnostic  d’hypertension  intracrânienne.  17  heures 
après  une  ponction  lombaire  pratiquée  avec  toutes  les  précautions  d’usage,  mort  presque 
subite,  sans  signes  bulbaires.  L’examen  du  liquide  donne  les  résultats  suivants  :  albu¬ 
mine  0,10  g.  ;  Revaut,  Randy,  Weischbrodt,  -|-  ;  hyperleui'ocytose  13,3  éléments  (lym- 
phocyt''s  :  90  %  ;  monocytes  10  %).  Du  point  de  vue  anatomique  les  auteurs  décrivent 
les  lésions  macro-  et  microscopiques  dans  tous  leurs  détails.  ;  celles-ci  permirent  d’af¬ 
firmer  le  diagnostic  de  cysticercose  cellulosae  du  type  racémoux.  Les  kystes  siégeaient 
dans  le  I®  ventricule,  dans  le  lobe  paracentral  gauche,  la  capsule  externe  droite,  le  pro¬ 
longement  occipital  du  ventricule  latéral.  Dans  l’ensemble,  les  constatations  histolo¬ 
giques  correspondaient  aux  descriptions  classiques,  mais  l’intérêt  de  ce  travail  tient  à 
ce  que  toutes  les  particularités  (parasite,  crochets,  ventouses,  paroi,  cuticule,  réactions 
épendymaires,  vasculaires,  méningées  et  parenchymateuses)  purent  être  simultané¬ 
ment  étudiées. 

Sur  la  base  d’acquisitions  expérimentales  récentes  faites  par  les  Américains,  les 
auteurs  discutent  l’origine  cérébrale  possible  d’une  hématémèse  survenue  peu  de  jours 
avant  la  mort  de  la  malade.  Bibliographie.  H.  M. 


MASSIAS  (Charles)  et  NGUYEN-DINH-HAO.  Syndrome  pédonculaire  post¬ 
traumatique.  Azotémie  extrarénale.  Ltevue  médicale  française  d'Exlrcme  Orient, 
1938,  n"  3,  mars  p.  301-302. 

Observation  d’un  blessé  ayant  présenté  à  la  suite  d’une  chute  un  syndrome  de  Weber 
du  pied  du  pédoncule  gauche,  avec  hémorragie  méningée  hémiplégie  droite  pyramidale 
transitoire,  ptosis  et  mydriase  persistante  par  paralysie  de  la  III®  paire  gauche.  A  signa¬ 
ler  l’existence  d’une  azotémie  extrarénale  passagère  vraisemblablement  imputable  à 
plusieurs  mécanismes.  H.  M. 

TOLOSA  (A.)  et  VENTURI.  (V.).  A  propos  d’un  syndrome  de  Weber  d’origine 
syphilitique  (A  proposito  de  um  syndrome  de  Weber  de  origem  luetica).  Revisla  de 
Neurologia  e  Psgehiairia  de  San  Pautn,  1939,  V,  n»  1,  janvier-mars  p.  M-25,  9  fig. 

Chez  un  homme  de  27  ans,  à  la  suite  d’une  méningite  syphilitique  au  cours  d’une  thé¬ 
rapeutique  arsenicale,  s’est  développée  une  paralysie  presque  complète  de  la  troisième 
paire  crânienne  gauche  ;  puis  un  mois  après,  au  début  d’une  malariathérapie,  apparition 
d’une  hémiplégie  droite  à  prédominance  braehio-linguo-faciale  ;  à  noter  une  atteinte 
discrète  du  moteur  oculaire  commun  droit.  Ce  processus  traduisait  une  atteinte  syphi¬ 
litique  du  pied  du  pédoncule  au  niveau  d’émergence  de  la  III®  paire.  Les  différents 
traitements  ont  amené  la  régression  progressive  des  troubles  ;  il  ne  persiste  qu’une  para¬ 
lysie  partielle  du  moteur  oculaire  commun  gauche.  H.  M. 
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WELTE  (E.).  L'atrophie  du  système  du  pied  de  la  protubérance  et  des  olives 
inférieures  (Die  Atrophie  des  Systems  des  Brückenfuszes  und  der  unteren  Oliven). 
Archiv  jiir  Psijchiatrie.  und  Nervenkrankheilen,  1939,  GIX,  n”  5,  p.  649-698,30  fig. 

L’atrophie  du  système  du  pont  de  Varole  et  des  olives  intérieures  (3  propres  cas)  est 
l’atrophie  proprement  dite  frappant  les  neurones  du  pied  de  la  protubérance  et  des 
olives  inférieures  (des  deux  côtés  et  systématiquement).  Le  noyau  arqué  et  le  noyau 
ptérygoïde  font  partie  des  systèmes  de  neurones  immédiatement  atteints.  L’atrophie 
semble  commencer,  comme  dans  d’autres  atrophies  systématisées  plutôt  à  la  périphérii^ 
des  groupes  de  neurones,  c’est-à-dire  dans  le  centre  du  cervelet. 

Une  atrophie  légère  de  l’écorce  cérébelleuse  est  à  considérer  comme  secondaire  (trans¬ 
neurale).  De  nombreuses  nuances  d’autres  formes  d’atrophies  cérébelleuses  permettent 
d’établir  la  notion  collective  des  atrophies  spino-ponto-cérébelleuses.  En  font  partie  :  1  “  la 
maladie  de  Pierre-Marie  ;  2“  l’atrophie  du  système  olivo-ponto-pédonculaire  ;  3“  les  atro¬ 
phies  primaires  du  cortex  cérébelleux  ;  4“  l’atrophie  du  système  dento-cérébelleux.  Ce 
4®  sous-groupe  est  représenté  par  le  4®  cas  de  l’auteur.  A  signaler  l’existence  possible  de 
combinaisons  entre  tous  les  4  sous-groupes  auxquelles  peuvent  s’adjoindre  des  combinai¬ 
sons  avec  des  atrophies  d’autres  systèmes.  Tels  sont  les  faits  qui  prouvent  la  parenté 
étroite  de  toutes  les  formes  d’atrophie  du  système  nerveux  central.  Bibliographie. 

W.  P. 


MOELLE 


AMYOT  (Roma)  et  LAURIN  (P.  E.).  Contribution  à  l’étude  de  la  paraplégie  des 
cancéreux.  Paraplégie  par  métastase  cancéreuse  intramédullaire  d’un  épi- 
thélioma  atypique  d’une  glande  mammaire  aberrante.  La  Presse  médicale, 
1939,  n®  48,  17  juin  p.  978. 

A.  et  L.  rapportent  l’observation  anatomo-clinique  d’une  malade  chez  laquelle  la 
symptomatologie  fit  porter  le  diagnostic  de  myélite  à  étiologie  imprécise.  Les  consta¬ 
tations  anatomiques  et  histologiques  permirent  de  conclure  à  l’existence  d’un  épithé- 
lioma  atypique  d’une  glande  mammaire  aberrante  ayant  donné  des  métastases  lympha- 
.tiques  et  nerveuses,  cérébrales  et  médullaires  sans  atteinte  rachidienne.  Les  auteurs  sou¬ 
lignent  l’absence  complète  dans  la  littérature  de  cas  de  métastase  intramédullaire  par 
épithélioma  du  sein  ou  de  tout  autre  organe  ;  une  telle  localisation  ne  semble  pas,»  priori, 
devoir  être  exceptionnelle,  et  sans  doute  serait-elle  rencontrée  si  l’examen  posf  mortem 
de  semblables  sujets  était  plus  fréquemment  pratiqué.  A.  et  L.  en  commentant  leur 
observation,  soulignent  que  dans  l’installation  de  la  paraplégie  des  cancéreux,  il  existe, 
en  plus  du  mécanisme  de  la  compression  médullaire,  de  celui  de  la  myélite  ou  delà  myé- 
lomalacie  associée  à  la  métastase  vertébrale,  le  substratum  anatomique  de  la  méta¬ 
stase  intramédullaire.  A  noter  enfin  que  la  paraplégie  des  [cancéreux  par  métastase 
intramédullaire  évolue  rapidement  et  ne  s’accompagne  pas  de  la  triade  observée  par 
Sicard  au  cours  de  la  paraplégie  par  cancer  vertébral.  H.  M. 

DORSA  (Gyro).  Syndrome  de  Lichtheim  (Syndrome  de  Lichtheim).  Bevista  de 
Ncurologi  a  e  Psychiatria  de  Sao  Paulo,  1939,  ’V,  n"  1,  janvier-mars  p.  1-13. 

A  l’occasion  de  deux  cas  personnels,  l’auteur  tait  une  étude  d’ensemble  du  syndrome 
neuro-anémique  en  insistant  dans  les  domaines  étio-pathogéniques  et  thérapeutiques 
sur  les  acquisitions  les  plus  récentes.  Bibliographie.  H.  M. 
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ROCH,  MARTIN  (E.)  et  NEESER  (J.).  Syndrome  neurologique  simulant  la 
sclérose  latérale  amyotrophique,  provoqué  par  im  médicament  sulfamidé. 

Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  1939,  n»  19,  12  juin 
p.  885-887. 

Chez  une  femme  atteinte  de  phlébite  grave,  les  auteurs  ont  vu  se  développer  puis 
régresser  un  syndrome  neurologique  assez  comparable  à  la  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique-,;  ils  soulignent  à  l’occasion  de  ce  cas  la  toxicité  possible  de  la  médication  suifa- 
midée  et  l’argument  que  peut  fournir  une  pareille  observation  à  l’étiologie  toxique  dis¬ 
cutable  de  certaines  affections  neurologiques  systématisées.  H.  M. 

STAEMMLER  (M.).  Contribution  à  l’anatomie  normale  et  pathologique  de  la 
moelle.  I.  Pathologie  des  vaisseaux  sanguins  de  la  moelle  (Beitrâge  zur  nor- 
malen  und  pathologischen  Anatomie  des  Rückenmarks.  I.  Zur  Pathologie  der  Blut- 
gefüsse  des  Rückenmarks).  Zeitschrift  für  die  gesamte  Neurologie  und  Psychiatrie, 
1939,  CLIV,  c.  2  et  3,  p.  179-194. 

Même  lors  d’une  artériosclérose  généralisée  intense,  les  artères  de  la  moelle  ne  parti¬ 
cipent  pas  ou  presque  pas  à  la  maladie  vasculaire.  Toutefois,  l’hypertonie  vasculaire 
fait  parfois  constater  une  certaine  artériosclérose  qui  ne  gêne  pas  la  nutrition  de  la 
moelle.  Une  maladie  fréquente  de  la  vieillesse  consiste  en  une  dégénérescence  hyaline, 
parfois  en  une  dégénérescence  graisseuse  intense  et  calcification  des  veines  dans  les 
enveloppes  de  la  moelle,  les  racines  et  la  substance  myélinique.  L’altération  part  de  l’ad¬ 
ventice  et  laisse  la  tunique  interne  ordinairement  dans  son  état.  Elle  ne  rétrécit  pas  la 
lumière  et  elle  est  associée  souvent  à  une  gliose  diffuse  et  nodulaire  des  faisceaux  pos¬ 
térieurs  et  à  une  sclérose  radiculaire. 

L’auteur  a,  dans  deux  cas,  observé  une  endartérite  oblitérante  des  méninges  médul¬ 
laires.  L’absence  d’artériosclérose  s’expliquerait  par  le  mode  de  vascularisation  exis¬ 
tant  à  ce  niveau.  Bibliographie.  W.  P. 

STAEMMLER  (M.).  Contribution  à  l’anatomie  normale  et  pathologique  de  la 
moelle  épinière.  II.  Sur  des  faisceaux  de  nerfs  vasculaires  myélinisés  dans 
la  pie-mère  et  la  moelle  (Beitrâge  zur  normalen  und  pathologischen  Anatomie.  IL 
Ueber  markscheidenhaltige  Gefâssnervenbündel  in  Pia  und  Rückenmark).  Zeitschrift 
für  die  gesamte  Neurologie  und  Psychiatrie,  1939,  CLXIV,  c.  5,  p.  669-677,  fig. 

Continuation  des  recherches  sériées  de  la  moelle  épinière  et  tentative  d’explication 
des  glomi  formés  par  les  nerfs  vasculaires.  Sur  un  total  de  600  moelles,  l’auteur  les  a 
trouvés  12  fois.  A  côté  de  ces  formations  il  a  observé  dans  40  cas  des  faisceaux  fins  et 
des  plexus.  Il  conclut  de  ce  nombre  élevé  que  le  système  nerveux  vasculaire  à  myéline 
tait  partie  de  la  structure  normale.  L’auteur,  sans  pouvoir  l’affirmer,  croit  cependant 
avoir  trouvé  une  interprétation  à  ces  constatations.  W.  P. 

ORGANES  DES  SENS  (œil) 


GLAES  (Eisa).  Contribution  à  l’étude  physiologique  de  la  fonction  visuelle.  I. 
Analyse  oscillographique  de  l’activité  spontanée  et  sensorielle  del’aire  -visuelle 
corticale  chez  le  chat  non  anesthésié.  II.  Etude  des  centres  oculo-moteurs  cor¬ 
ticaux  chez  le  chat  non  anesthésié.  III.  Activités  pupillo-motrices  du  diencé- 
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phale  et  du  mésencépbale  chez  le  chat  non  anesthésié.  Archives  inicrnationales 
de  Physiologie,  mars  1939,  XLVIII,  f.  2,  p.. 181-280,  21  fig. 

Le  but  du  premier  de  ces  trois  mémoires  est  l’étude  des  activités  électriques  spontanée 
et  sensorielle  de  l’area-striata  du  chat  non  narcotisé,  préparé  selon  la  méthode  de  Bre- 
mer  de  «  l’encéphale  isolé  ».  G.  aborde  successivement  l’examen  des  caractères  de  l’acti¬ 
vité  spontanée  de  l’area-striata,  des  facteurs  susceptibles  de  l’influencer,  des  caractères 
des  réponses  sensorielles  de  cette  zone  et  des  facteurs  suscéptibles  de  l’influencer,  enfin 
des  interrelations  fonctionnelles  des  deux  area-striata.  Le  deuxième  mémoire  est  con¬ 
sacré  à  l’étude  des  points  suivants  r  caractère  des  mouvements  oculaires  conjugués  pro¬ 
voqués  par  l’excitation  faradique  des  régions  motrices  corticales  antérieures  et  posté¬ 
rieures  ;  mécanisme  de  la  liaison  des  mouvements  oculaires  aux  mouvements  cépha¬ 
liques  ;  synergie  des  différents  centres  oculo-moteurs  corticaux;  relations  fonctionnelles, 
unissant  les  zones  de  projection  sensorielles  visuelle  et  auditive  et  les  centres  oculo- 
moteurs  corticaux. 

Dans  son  dernier  mémoire  enfin,  l’auteur  soulignant  la  multiplicité  des  facteurs  qui 
agissent  sur  le  tonus  pupillaire,  a  étudié, toujours  parla  même  méthode del’encéphale 
isolé,les  activités  pupillo-motrices  delarégion  dorsale  diencéphalo et  mésencéphalique. 

Une  riche  bibliographie  complète  ces  travaux  qui,  du  point  de  vue  de  l’anatomo- 
physiologie  de  l’appareil  visuel,  aboutissent  à  des  constatations  particulièrement  intéres¬ 
santes.  H.  M. 

FRITZ.  Les  rapports  de  la  physiopathologie  circulatoire  rétinienne  avec  la 
neurologie  et  la  neuro-chirurgie.  Journal  belge  de  Neurologie  eide  Psychiatrie,  1939, 
n»  3,  mars  p.  159-189. 

Dans  cet  important  travail,  l’auteur,  après  avoir  rappelé  commentl  a  physiopathologie 
circulatoire  rétinienne  est  actuellement  en  mesure  d’apporter  une  contribution  impor¬ 
tante  au  diagnostic  clinique  des  états  pathologiques  de  l’encéphale,  montre  que  cer¬ 
taines  conclusions,  classiques,  doivent  être  réformées. 

Ni  pour  les  valeurs  élevées  de  pression  minima  ni  pour  aucune  des  valeurs  de  pres¬ 
sion  maxima,  la  concomitance  des  pressions  rétinienne  et  humérale  ne  correspond  au 
rapport  de  1/2  admis  jusqu’à  présent.  C’est  par  une  chute  tensionnelle  de  45  mm.  de 
mercure  entre  les  artères  humérale  et  rétinienne  qu’il  faut  exprimer  cette  concomitance. 
Il  n’apparaît  plus  défendable  de  conclure  à  un  état  pathologique  endocranien  par  la 
seule  observation  de  la  pression  minima  rétinienne  ;  la  concomitance  des  pressions  réti¬ 
nienne  et  humérale  n’est  en  effet  pas  uniquement  réglée  par  l’état  artériel  intracrânien, 
mais  elle  est  également  soumise  à  l’influence  de  l’état  de  perméabilité  des  vaisseaux  réti¬ 
niens  périphériques.  La  connaissance  de  l’ensemble  des  facteurs  circulatoires  rétinien 
est  nécessaire  pour  permettre  l’interprétation  des  retentissements  de  voisinage  ;  de 
même  celle  des  éléments  physiopathologiques  de  la  circulation  rétinienne.  Les  retentis¬ 
sements  rétiniens  de  certains  syndromes  encéphaliques  ne  se  définissent  nettement  que 
dans  ces  conditions  :  le  raleniissement  circulatoire  cérébral  réduit  le  débit  sanguin  réti¬ 
nien  et  diminue  la  pression  artérielle  rétinienne  ;  la  congestion  artérielle  cérébrale  accroît 
la  pression  artérielle  rétinienne,  ou  retentit  sur  l’état  circulatoire  rétinien  tout  entier, 
on  le  faisant  participer  à  l’inflammation  intracrânienne  ;  l’hypertension  liquidienne 
reste  sans  effet  rétinien  au-dessous  d’une  certaine  valeur,  passé  laquelle  elle  entraîne 
la  production  de  stase  papillaire  en  forçant  la  résistance  opposée  par  les  gaines  du  nerf 
optique.  Enfin,  le  diagnostic  de  localisation  de  certaines  lésions  encéphaliques  par 
l’interprétation  du  retentissement  circulatoire  rétinien  n’est  rendu  possible  que  par  une 
connaissance  complète  de  cette  circulation.  Bibliographie  de  quatre  pages. 

H.  M. 
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LÉVY-VALENSI,  SÈZE  (S.  do)  et  TEYSSIER-GOMMERSON  (M"-').  Névrite 
optique  et  spirochétose  méningée.  Bullelins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des 
Hôpiiausr,  1939,  n"  18,  5'juin  p.  855-858. 

Au  cours  de  la  convalescence  d’une  spirochétose  méningée,  l'apparition  tardive  de 
troubles  de  la  vue  a  amené  les  auteurs  à  constater  l’existence  d’hémorragies  rétiniennes 
et  d’une  névrite  optique.  A  souligner  l’apparition  tardive  et  l’évolution  rapide  bénigne 
de  celle-ci,  ainsi  que  le  caractère  exceptionnel  de  celles-là  au  cours  d’une  spirochétose 
méningée  pure.  H.  M. 

LONGHI  (Lamberto).  La  déviation  de  la  marche  chez  les  hémiEmopsiques  (La 

devia/.ione  délia  marcia  negli  emianopsici).  ilioisfa  sperimenlale  di  Frenialria,  1939, 
31  mars  LXIIl,  ii»  1,  p.  5-36. 

L’auteur  rappelle  quelques  observations  de  Stenvers,  Balduzzi,  van  Bogaert,  dans 
lesquelles  existait  pendant  la  marche,  les  yeux  ouverts,  une  déviation  vers  le  côté  opposé 
à  la  lésion  cérébrale.  Semblable  phénomène  n’avait  jamais  été  observé  jusqu’ici  dans  les 
cas  d’hémianopsie.  L.,  grâce  à  une  méthode  personnelle  a  réussi  à  le  mettre  en  évidence 
et  a  pu,  chez  trois  hémianopsiques,  constater  une  déviation  de  la  marche  du  côté  même 
de  la  lésion  cérébrale.  Cette  déviation  se  fait  par  conséquent  dans  un  sens  opposé  à  celui 
observé  par  les  autres  auteurs  ;  d’autre  part,  chez  les  malades  de  L.,  elle  se  trouve  cor¬ 
rigée  par  la  vision  distincte. 

Soulignant  la  valeur  physiopathologique  différente  des  deux  déviations,  l’auteur 
estime  que  chez  ses  malades  la  déviation  est  due  à  un  apport  déficitaire  des  stimuli 
optiques  ;  la  déviation  étudiée  par  les  autres  auteurs  apparaît  comme  la  conséquence 
d’un  trouble  de  l’élaboration  centrale  des  stimuli  optiques  ;  ce  trouble  est,  lui-même, 
strictement  en  rapport  avec  les  altérations  fonctionnelles  caractéristiques  des  agnosies 
optico-spatiales.  Bibliographie.  H.  M. 

ROMBERG  (E.  H.).  Recherches  relatives  à  la  pathogénie  des  troubles  pupil¬ 
laires  syphilitiques  et  toniques  (Untersuchungen  zur  Pathogenese  der  luischen 
und  tonischen  PupillenstOrungen).  Archiv  fur  Psychiatrie  und  Neruenkrankheiten, 
1939,  GIX,  f.  5,  p.  785-804,  4  fig. 

Le  diagnostic  différentiel  entre  le  syndrome  tabétique  et  le  syndrome  d’Adie  est  basé 
sur  l’évolution  différente  des  réactions  pupillaires.  La  mydriase  unilatérale,  la  forme 
moins  arrondie  et  la  réponse  aux  examens  pharmacologiques  ne  sont  pas  assez  carac¬ 
téristiques.  L’autour  suppose,d’après  les  observations  et  les  épreuves  effectuées,  que  la 
largeur  pupillaire  se  détermine  physiologiquement  à  partir  d’un  centre,  probablement 
de  l’hypothalamus.  Cependant,  les  lésions  d’étiologie  et  desiègcles  plus  divers  peuvent 
réaliser  le  même  aspect  pupillaire.  L’épreuve  pharmacologique  ne  suffit  pas  pour  l’inter¬ 
prétation  pathogénétique  de  la  réaction  pupillaire.  L’auteur  discute  les  différentes  étio¬ 
logies  possibles.  Il  insiste  sur  la  nécessité,  du  point  de  vue  étio-pathogénique,  de  recher¬ 
cher  les  relations  possibles  entre  les  troubles  pupillaires  et  les  autres  symptômes.  Dans 
le  tabes  et  la  tabo-paralysie,R.  a  pu  constater  que  l’hypotonie  de  la  musculature  sque¬ 
lettique,  la  sécrétion  sudorale  normale  et  le  fonctionnemment  normal  de  la  vessie  vont 
souvent  de  pair  avec  la  mydriase.  Bibliographie.  W.  P. 

ORGANES  DES  SENS  (Oreille) 

COPPÉE  (G.).  Les  voies  auditives  au  niveau  de  la  moelle  allongée.  Topographie 
des  voies  chez  le  chat  et  le  lapin.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Société  de  Bio¬ 
logie,  1939,  eXXX,  n“  12,  p.  1364-1366,  2  fig. 
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C.,  après  avoir  rappelé  le  principe  et  l’intérêt  de  sa  méthode  électrophysiologique  pour 
l’exploration  des  voies  nerveuses  médullaires,  expose  le  résultat  de  ses  investigations 
relatives  à  la  topographie  des  voies  auditives.  Chez  le  lapin,  ces  voies  sont  toutes  croi¬ 
sées,  alors  que,  chez  le  chat,  elles  sont  homo-  et  contralatérales.  Le  délai  synaptique  mini¬ 
mum  est  un  peu  plus  court  chez  le  lapin  Oall  que  chez  le  chat  (0a9ri).  H.  M. 

COPPÉE  (G.).  Les  voies  auditives  au  niveau  de  la  moelle  allongée.  Quel  est  le 
plus  petit  intervalle  entre  deux  sons  perceptibles  par  un  animal  ?  (chat  et 
lapin).  Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Société  de  Biologie,  1939,  CXXX,  n"  12, 
p.  136G-1369. 

Dans  certaines  conditions  expérimentales,  G.  montre  que  la  stimulation  d’une  oreille 
de  l’animal  par  un  son  «  hurlé  »  fait  apparaître  dans  les  voies  auditives  une  activité  élec¬ 
trique  intense  ;  l’auteur  propose  une  interprétation  de  ce  phénomène  basée  d’une  part 
sur  l’existence  d’un  système  analyseur  de  son  dans  la  cochlée,  et  d’autre  part  sur  l’exis¬ 
tence  de  voies  nerveuses  spécialisées  qui  réunissent  chaque  résonateur  de  la  cochlée 
aux  centres  sensoriels  ou  réflexes.  Il  conclut  que  le  système  analyseur  du  chat  et  du 
lapin  permet  à  ces  animaux  de  distinguer  entre  deux  sons  différant  en  fréquence  de  2 
et  4  %.  H.  M. 

HURYNOWIGZ  (J.)  et  RUBINSTEIN  (M.).  Action  de  l’hypoglycémie  et  de 
l’hyperglycémie  provoquées  sur  la  chronaxie  vestibulaire.  Comptes  rendus  des 
Séances  de  la  Société  de  Biologie,  1939,  CXXXI,  n“  16,  p.  365-368. 

Etude  ayant  pour  objet  de  rechercher  le  rôle  de  l’appareil  vestibulaire  dans  le  méca¬ 
nisme  du  choc  hypoglycémique  et  l’action  possible  de  la  glycémie  sur  l’excitabilité 
vestibulaire.  Les  résultats  montrent  que  l’insuline  provoque  une  élévation  de  l’excita¬ 
bilité  vestibulaire,  très  accentuée,  se  traduisant  par  une  chute  de  toutes  les  chronaxies 
mesurées.  La  chute  des  chronaxies  vestibulaires  est  d’autant  plus  prononcée  que  la  dose 
d’insuline  injectée  est  plus  forte  ;  elle  est  maxima  au  cours  du  choc  hypoglycémique. 
L’hyperglycémie  provoquée  détermine  également  un  certain  abaissement  de  l’excita¬ 
bilité  vestibulaire.  H.  M. 

HURYNOWIGZ  (J.)  et  RUBINSTEIN  (M  ).  Action  du  calcium,  du  potassium 
et  du  magnésium  sur  l’excitabilité  vestibulaire.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la 
Société  de  Biologie,  1939,  CXXXI,  n“  16,  p.  368-370. 

Ces  recherches  effectuées  sur  le  lapin  montrent  que  l’augmentation  du  calcium  san¬ 
guin  détermine  une  élévation  de  l’excitabilité  vestibulaire  ;  la  décalcification  par  l’oxa- 
late  entraîne,  au  contraire,  son  abaissement.  L’appareil  vestibulaire  présente  donc  à 
cet  égard  une  analogie  avec  le  système  nerveux  végétatif  dont  l’excitabilité  dépend  éga¬ 
lement  du  calcium  sanguin,  et  pareille  constatation  peut  être  considérée  comme  une 
nouvelle  preuve  des  relations  unissant  les  deux  systèmes  considérés.  Les  auteurs  signa¬ 
lent  également  l’existence  d’un  antagonisme  magnésium-potassium  d’une  part,  calcium 
d’a  lire  part,antagonisme  déjà  constaté  dans  d’autres  domaines. A  souligner  enfin  l’iné¬ 
galité  dans  le  comportement  des  différentes  réactions  vestibulaires  qui  témoignerait 
d’un  mécanisme  nerveux  différent  de  ces  réactions.  H.  M. 

RUBINSTEIN  (M.)  et  HURYNOWIGZ  (J.).  L’excitabüité  vestibulaire  au  cours 
de  l’anémie  expérimentale  chez  le  lapin.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société 
(le  Biologie,  1939,  CXXXI,  n»  16,  p.  357-360. 
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Au  cours  des  anémies  par  saignées,  R.  et  H.  ont  constaté  une  élévation  de  l’excita¬ 
bilité  vestibulaire  se  traduisant  par  une  chute  de  la  chronaxie  ;  cette  chute  est  inégale 
pour  les  différentes  réactions  vestibulaires  et  n’est  pas  parallèle  au  degré  d’anémie. 

H.  M. 


ÉPILEPSIE 

BABONNEIX  (L.).  Etiologie  générale  de  l’épUepsie  i<  essentielle  ».  Bulletin  de 
l'Académie  de  Médecine,  1939,  CXXI,  n»  15,  p.  59G-603. 

L’étiologie  générale  de  l’épilepsie  «  essentielle  »  est  difficile  à  préciser  en  raison  de 
causes  d’erreur  qui  faussent  souvent  les  résultats  des  enquêtes  ;  ces  causes  sont  les  sui¬ 
vantes  :  1“  les  antécédents  héréditaires  ou  personnels  sont  fréquemment  méconnus 
ou  travestis  par  le  malade  et  par  son  entourage  ;  2“  l’étiologie  est  souvent  complexe. 
B.,  sur  les  données  fournies  par  355  cas  personnels,  a  recherché  le  rôle  joué  dans  le  déve¬ 
loppement  de  l’épilepsie  essentielle  par  certaines  causes  fréquemment  invoquées.  L’héré¬ 
dité  directe  ne  joue  qu’un  rôle  secondaire  dans  l’étiologie  de  l’épilepsie,  la  consanguinité 
n’intervient  pour  ainsi  dire  pas,  l’helminthiase  n’est  à  peu  près  jamais  en  cause.  Le  rôle 
possible  des  glandes  vasculaires  sanguines  demeure  incertain  en  raison  de  nombreuses 
inconnues  dans  ce  domaine.  Par  contre,  l’alcoolisme  des  parents  et  les  traumatismes 
obstétricaux  «  méritent  la  place  d’honneur  que  leur  attribuent  les  classiques  ». 

Les  causes  de  l’épilepsie  «  essentielle  »  peuvent  être  réparties  en  trois  groupes  ;  anté¬ 
rieures  à  la  naissance,  elles  peuvent  relever  d’une  infection  fœtale,  surtout  syphilitique, 
d’un  traumatisme  maternel  abdominal,  ou  d’une  malformation  du  système  nerveux. 
Contemporaines  à  la  naissance,  elles  sont  représentées  par  les  traumatismes  obstétri¬ 
caux.  Postérieures  à  la  naissance,  elles  peuvent  être  dues  tantôt  au  traumatisme,  tantôt 
et  plus  souvent  à  une  infection  (primitivement  neurotrope,  ou  n’ayant  atteint  que  tar¬ 
divement  le  névraxe).  A  retenir  enfin  la  possibilité,  pour  ces  diverses  causes,  d’associer 
leurs  effets.  H.  M. 

BERGONZI  (Mario).  Bases  anatomiques  de  l’hypoglycémie  spontanée  convul- 
sivante  ;  les  tumeurs  pancréatiques  à  cellules  insulaires  (Basi  anatomiche 
délia  ipoglicemia  spontanea  convulsivante  :  itumori  a  cellule  insulari  del  pancréas). 
Rivisla  sperimenlale  di  Frenialria,  31  mars  1939,  LXIII,  n“  1,  p.  161-195, 10  fig.  hors 
texte. 

B.  rapporte  les  constatations  anatomiques  d’un  cas  clinique  antérieurement  publié 
et  dans  lequel  les  manifestations  d’allure  épileptique  paraissaient  liées  à  une  diminu¬ 
tion  anormale  du  sucre  sanguin.  L’hypothèse  de  tumeur  du  pancréas  de  type  insulaire, 
correspondant  aux  aspects  classiquement  décrits,  fut  confirmée  par  la  suite.  Il  existait 
en  outre  des  lésions  évidentes  au  niveau  de  l’écorce  cérébrale  et  spécialement  des  cou¬ 
ches  III  et  V  de  l’aire  précentrale  giganto-pyramidale,  de  l’aire  de  Broca  et  de  la  granu¬ 
leuse  frontale.  L’auteur  souligne  l’importance,  à  de  multiples  points  de  vue,  de  la  con¬ 
naissance  de  tels  cas  pour  le  neurologiste.  Bibliographie.  H.  M. 

DRESZER  (R.)  et  SGHOLZ  (W.).  Recherches  expérimentales  sur  la  question 
des  troubles  de  la  circulation  sanguine  cérébrale  au  cours  de  crises  généra¬ 
lisées  (Experimentelle  Untersuchungen  zur  Frage  der  IlirndurchblutungstOrungen 
beim  generalisierten  Krampf).  Zeilschriji  für  die  gesamle  Neurologie  und  Psychiatrie, 
1939,  CLXIV,  c.  2  et  3,  p.  140-161. 

Etude  poursuivie  sur  le  chat  et  contrôlée  chez  l’homme  concernant  le  mécanisme 
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pathogénique  des  troubles  circulatoires  cérébraux  au  stade  préparoxystique  et  durant 
le  spasme  généralisé.  13  microphotographies  servent  à  fixer  les  différents  stades  an- 
hyper-  et  ischémiques  dans  les  couches  superficielles  du  cortex  et  dans  les  deux  thalamus. 

Les  auteurs  mettent  en  évidence  la  différence  qui  existe  dans  le  comportement  des 
grands  vaisseaux  et  des  capillaires  de  la  même  région.  Cette  différence  concerne  surtout 
le  volume  du  sang  circulant  et  les  particularités  observées  au  cours  des  périodes  de 
spasme  (tonique  ou  clonique).  A  noter  l’existence  possible  d’hémorragies  punctiformes 
pouvant  se  produire  au  cours  de  ces  crises.  W.  P. 

MODONESI  (G.).  Recherches  cliniques  sur  la  dégénérescence  mentale  chez  les 
épileptiques  (Ricerche  cliniche  sulla  degenerazione mentale  negliepilettici).  L'Ospe- 
dale  psichiatrico,  1939,  n”  1,  janvier  p.  69-92. 

Dans  cette  étude  basée  sur  50  épileptiques  avec  dégénérescence  mentale,  l’auteur 
expose  diverses  considérations  relatives  à  cette  symptomatologie  psychique  en  insis¬ 
tant  sur  les  facteurs  fondamentaux  dont  elle  relève.  Bibliographie.  H.  M. 

PAGNAN  (V.).  Sur  la  question  du  diagnostic  expérimental  de  l’épilepsie  (Ueber 
die  Frage  der  experimentellen  Epilepsiediagnose).  Archiv  für  Psychiatrie  und  Ner- 
venkrankheiten,  1939,  CIX,  c.  2,  p.  182-194. 

L’auteur  discute  une  nouvelle  méthode  de  refroidissement  au  chloréthyle,  destinée  à 
provoquer  le  choc  épileptique  et  qui  tut  employée  chez  53  malades.  Comme  Langsteiner, 
il  a  essayé  avec  succès  cette  méthode  précédée  d’injections  intramusculaires  de  cardia- 
zol.  Quelle  que  soit  l’épreuve,  il  rapporte  le  déclenchement  des  attaques  aux  troubles  du 
milieu  intérieur.  D’après  les  tentatives  les  plus  récentes,  surtout  par  le  cardiazol  et  l’in¬ 
suline,  P.  prévoit  un  changement  de  direction  décisif  dans  le  domaine  des  recherches 
expérimentales  et  qui  viserait  à  étudier  à  tond  le  milieu. 

Ainsi  l’étude  du  milieu  pourrait  amener  à  mieux  comprendre  les  excitations  affé¬ 
rentes  susceptibles  de  provoquer  l’épilepise  réflexe  encore  niée  par  beaucoup  d’auteurs. 

W.  P. 

ROHDE  (M.).  Contribution  à  la  connaissance  de  la  pycnolepsie  (Beitrag  zur 
Kenntnis  der  Pyknolepsie).  Zeitschrift  für  die  gesamte  Neurologie  und  Psychiatrie, 
1939,  CLXIV,  n»  4,  p.  516-530. 

Après  un  abrégé  historique  de  la  notion  actuelle  de  pycnolepsie,  l’auteur  expose 
ses  propres  conceptions  et  les  illustre  par  le  compte  rendu  de  6  cas.  Il  souligne  la  cons¬ 
tance  d’une  suite  de  signes  de  petit  mal  qui  n’ont  rien  à  voir  avec  les  états  épilep¬ 
tiques  ou  analogues  ;  ces  troubles  survenant  dans  l’enfance  et  dans  l’adolescence  se 
rapportent  à  des  manifestations  psychiques  et  végétatives. 

Le  diagnostic  différentiel  est  basé  non  seulement  sur  la  dissemblance  des  symptômes 
épileptiques  et  sur  le  pronostic  favorable  de  la  picnolepsie,  maissurune  étude  plus  appro¬ 
fondie  de  la  nature  même  des  accès  et  de  la  personnalité  pycnoleptique.  L’auteur  rap¬ 
porte  encore  trois  cas  de  pycnolepsie  constatés  chez  des  adultes  (de  26  à  37  ans)  et 
insiste  sur  le  rôle  joué  ici  par  le  traumatisme  sexuel  dans  l’enfance.  Bibliographie. 

W.  P. 

MUSCLES 

KATZENSTEIN-SUTRO  (E.).  Contribution  à  la  dystrophie  myotonique  (Beitrag 
zur  Myotonischen  Dystrophie).  Archives  Suisses  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie, 
1938,  vol.  LXII,  fasc.  2,  p.  249-298. 
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Etude  généalogique  d’ensemble  sur  la  question  de  la  dystrophie  myotonique  et  de 
ses  formes  cliniques.  L’auteur  rapporte  les  cas  de  malades  d’une  même  famille  apparte¬ 
nant  à  cinq  générations  différentes.  La  symptomatologie  était  la  suivante  :  myotonie, 
cataracte,  atrophie  musculaire,  troubles  végétatifs  et  endocriniens,  dystrophies,  ano¬ 
malies  architectoniques  et  squelettiques,  troubles  psychiques.  L’auteur  étudie  ensuite 
la  pathogénie  et  les  modes  de  transmission  de  l’affection. 

Los  points  qui  se  dégagent  de  cette  étude  sont  les  suivants  :  L’affection  est  apparue 
dans  la  famille  il  y  a  un  siècle,  che/,  un  seul  individu  du  sexe  masculin  :  puis  sautant  les 
générations  elle  s’est  manifestée  ensuite  chez  tes  arrière-petits-enfants  avec  une  intensité 
toute  spéciale.  Les  générations  Intermédiaires  ne  présentaient  que  quelques  symptômes 
frustes.  L’affection  ne  semblait  être  transmise  que  par  les  hommes.  La  symptomatolo¬ 
gie,  loin  d’être  identique,  variait  dans  une  même  génération  suivant  les  malades.  Il 
existait  enfin  de  nombreux  cas  d’altérations  psychiques  et  de  troubles  affectifs,  de 
fréquentes  anomalies  maxillaires  et  dentaires  aussi  bien  chez  les  sujets  malades  que  chez 
certains  autres  membres  bien  portants.  Aucun  mariage  consanguin  n’a  pu  être  retrouvé. 
L’auteur  souligne  en  terminant  à  quel  point,  malgré  l’importance  des  données  accumu¬ 
lées,  la  dystrophie  myotonique  demeure  obscure  au  point  de  vue  étiologique  et  hérédi¬ 
taire.  W.  P. 

MOLLARET  (P.)  et  RUDAUX  (P.).  Hypertrophie  musculaire,  avec  symptômes 
myotoniques  et  de  constitution  rapide,  chez  une  hypothyroïdienne  latente 
(Présentation  do  la  malade  avant  l’essai  du  traitement  thyroïdien).  Bulletins 
et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  1939,  n°  17,  29  mai  p.  818-824. 

Les  auteurs  présentent  une  femme  de  35  ans  qui,  au  lendemain  d’un  travail  musculaire 
exagéré  et  d’un  refroidissement  prolongé,  tut  atteinte  d’une  hypertrophie  musculaire 
de  nombreux  muscles,  accompagnée,  au  niveau  de  certains,  de  phénomènes  myoto¬ 
niques  nets.  Ces  manifestations  s’instailèrent  brusquement.  Par  ailleurs,  et  malgré  un 
métabolisme  basal  normal,  la  malade  présente  des  signes  hypothyroïdiens  indiscutables  : 
légère  infiltration  de  la  face,  altérations  du  système  pileux,  frilosité,  cu-ur  du  type  dit 
rayxœdémateux.  Le  déficit  thyroïdien,  lié  peut-être  à  un  goitre  ébauché,  préexistait 
sans  doute  à  l’état  latent  ;  il  s’est  affirmé  brusquement  en  même  temps  qu’apparais¬ 
saient  des  anomalies  musculaires.  A  noter  en  outre  l’existence,  au  niveau  de  certains 
muscles,  de  phénomènes  myotoniques  cliniques,  mécaniques  et  électriques. 

Un  tel  cas  appartient  au  domaine  des  modifications  musculaires  susceptil)les  d’appa¬ 
raître  au  cours  de  l’hypothyroïdie  ;  les  auteurs  rappellent  les  autres  observations  parues 
dans  la  littérature,  plus  ou  moins  comparables,  et  les  cas  récemment  publiés  par  l’un 
d’entre  eux.  Il  s’agit  chez  la  malade  présentée,  d’un  type  d’hypertrophie  avec  petite 
myotonie  et  nullement  d’un  type  thomsénien  vrai.  Les  auteurs  se  proposent  la  mise  en 
œuvre  immédiate  d’un  traitement  thyroïdien. 

Discussion  :  M.  Debré.  IL  M. 

MOLLARET  (P.)  et  RUDAUX  (P.).  Hypertrophie  musculaire  avec  symptômes 
myolouiques  et  de  constitution  rapide  chez  une  hypothyroïdienne  latente(Amé- 

lioration  remarquable  parle  traitement  thyroïdien).  Bulletin  de  la  Société  médicale  des 
Hôpitaux,  1939,  n“  23,  30  juin,  p.  1040-1(  44. 

Chez  cette  malade,  dont  la  première  présentation  ù  la  Société  médicale  des  Hôpitaux 
remonte  à  un  mois,  les  résultats  obtenus  par  des  doses  faibles  d’extrait  thyroïdien  ont 
pleinement  confirmé  ies  vues  des  auteurs.  Dès  la  première  semaine  de  traitement,  l’amé¬ 
lioration  se  manifesta,  évidente  ;  les  crampes,  la  gêne  de  la  décontraction,  l’hypertro- 
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phie  musculaire,  disparurent  rapidement.  Les  autres  troubles  rétrocédèrent  par  la  suite  ; 
à  noter,  en  particulier,  dans  la  série  des  signes hypothyroïdiens,  le  retour  à  la  normale  du 
cœur  myxœdémateux.  La  malade  se  considère  elle-même  comme  guérie,  et  pratique  à 
nouveau  ses  sports  favoris.  L’examen  électrique  seul  laisse  persister  quelques  anomalies, 
aussi  le  traitement  est-il  poursuivi. 

Un  tel  document  apparaît  réellement  démonstratif  en  faveur  des  conceptions  admises 
par  l’un  des  auteurs  sur  l’une  des  quatre  variétés  de  dystrophie  musculaire  de  nature 
hypothyroïdienne.  Celles-ci  demeurent  du  reste  absolument  différentes  des  autres  affec¬ 
tions  musculaires  :  myopathie  pseudo-hypertrophique,  myopathie  myotonique  et  ma¬ 
ladie  de  Thomsen.  H.  M. 

MONDON  (H.),  ARTUR  (R.)  et  PASQUET  (P.).  Myotonie  atrophique  chez  un 
traumatisé  du  crâne.  Bulletins  el  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux, 
1939,  n“  18,  juin,  p.  834-838. 

Les  auteurs  rapportent  le  cas  d’un  sujet  de  55  ans  qui,  après  traumatisme  cranio- 
encéphalique  grave,  fut  atteint  d’un  syndrome  subjectif  des  blessés  du  crâne;  six  ans 
après  le  trauma  se  manifestaient  quelques  signes  d’atteinte  extrapyramidale  {brady- 
kinésie,  attitude  soudée)  et,  progressivement,  un  syndrome  myotonique,  aujourd’hui 
étendu  aux  quatre  membres.  Huit  ans  après  la  survenue  de  la  myotonie  apparut  une 
amyotrophie  des  segments  distaux  des  membres  et  des  sterno-cléido-mastoïdiens  avec  fa¬ 
ciès  myotonique,  réaction  myotonique  volontaire  mécanique  et  électrique,  enfin  troubles 
trophiques.  Chez  ce  sujet  indemne  de  toute  affection  musculaire  avant  le  traumatisme, 
sans  antécédents  familiaux  myopathiques,  le  traumatisme  a  vraisemblablement  pro¬ 
voqué  une  commotion  cérébrale  discrète  sans  séquelles  corticales  mais  avec  atteinte 
des  noyaux  gris  centraux.  Les  auteurs  discutent  la  participation  possible  d’une  infec¬ 
tion  zostérienne  survenue  trois  ans  après  le  traumatisme,  mais  concluent  à  l’action  de 
ce  dernier  sur  le  développement  de  la  myotonie  atrophique.  Une  telle  observation  plaide 
en  faveur  de  l’origine  centrale  de  l’affection  ;  les  troubles  vaso-moteurs  et  trophiques, 
les  modifications  électrocardiographiques  peuvent  enfin  être  invoqués  pour  confirmer 
l’importance  des  altérations  végétatives  dans  ce  processus  dystrophique. 

H.  M. 


PALLIKAN  (D.).  Etudes  sur  le  métabolisme  des  hydrates  de  carbone  dans  la 
myopathie  (Studien  über  den  Kohlehydratstoffwechsel  bei  Dystrophia  musculorum 
progressiva).  Zeitschrift  für  die  gesamte  Neurologie  und  Psychiatrie,  1939,  CLXVI, 
f.  226-250. 

L’auteur,  dans  ce  travail, se  propose  d’apporter  une  réponse  aux  questions  suivantes: 
1“  Le  trouble  du  métabolisme  des  hydrates  de  carbone  est-il  un  symptôme  en  quelque 
sorte  constant  de  la  dystrophie  musculaire  progressive?  2“ Ces  modifications  sont-elles 
spécifiques  dans  cette  affection?  Une  telle  constatation  serait  importante  pour  préciser 
l’existence  d’une  diathèse  myopathique  au  sens  de  Meldolesi.  Les  épreuves  expérimen¬ 
tales  poursuivies  par  l’auteur  chez  8  malades  atteints  de  dystrophie  musculaire  clas¬ 
sique  et  dans  10  cas  témoins  consistaient  à  étudier  le  sucre  sanguin,  les  courbes  d’adré¬ 
naline,  d’acide  lactique  et  l’excrétion  de  créatinine  pendant  et  après  action  de  l’adréna¬ 
line.  Aucune  de  ces  recherches  n’a  fourni  de  résultats  concluants.  Bibliographie. 

W.  P. 

STRUPPLER  (Th.).  Dystrophie  musculaire  progressive  et  traumatisme  (Pro¬ 
gressive  Muskeldystrophie  und  Trauma).  Der  Nervenarzt,  1939,  n°  5,  mai,  p.  252-256. 
revue  neurologique,  t.  72,  n“  2,  août  1939.  16 
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Description  d’un  cas  de  myopathie  progressive  consécutive  à  un  traumatisme.  Elle 
s’est  développée  asymétriquement  et  surtout  du  côté  du  traumatisme.  L’auteur  con¬ 
clut  à  l’existence  vraisemblable  d’un  rapport  entre  le  traumatisme  et  l’affection.  Courte 
bibliographie.  W.  P. 

PARALYSIE  GÉNÉRALE 

CASAVOLA  (Domenico).  La  pyréto-chimiothérapie  concomitante  dans  la  para¬ 
lysie  générale  (La  pireto-chemioterapia  contemporanea  nella  paralisi  progressive). 
L’Ospedale  psichialrico,  1938,  n-'  4,  novembre,  p.  689-698. 

Dans  les  cas  de  paralysie  générale  où{l’impaludation  n’est  pas  possible,  G.  préconise 
l’emploi  simultané  d’une  pyréto-chimiothérapie  qui  facilite  le  passage  de  la  médication 
antisyphilitique,  la  perméabilité  méningée  étant  accrue  par  l’hyperthermie.  L’auteur 
a  obtenu  dans  5  cas  de  bons  résultats  par  injections  hebdomadaires  de  vaccin  typhique 
et  d’arsenic,  sans  incidents.  Semblable  traitement  aurait  brillamment  consolidé  cer¬ 
taines  guérisons  obtenues  par  la  malariathérapie.  Bibliographie.  H.  M. 

FEUILLADE  (M.).  Résultats  du  traitement  de  50  cas  de  paralysie  générale 
par  la  malaria  et  le  stovarsol  sodique.  Annales  médico-psychologiques,  1939,  I, 
n»  3,  p.  406-410. 

F.  rappelle  la  technique  du  traitement  par  lui  appliquée  et  les  résultats  cliniques  et 
biologiques  obtenus.  La  guérison  de  la  paralysie  générale  suppose  un  traitement  précoce 
et  longtemps  continué  après  la  guérison.  Des  malades  à  rémission  incomplète  au  début, 
peuvent  s’améliorer  plusieurs  mois  après  impaludation.  Les  récidives  tiennent  à  l’ab¬ 
sence  complète  du  traitement  stovarsolique,ouà  un  traitement  irrégulier  avec  un  espace 
trop  long  entre  les  séries  d’injections.  La  solidité  des  résultats  dépend  beaucoup  du 
milieu  familial  et  social  du  malade  ;  des  mesures  d’assistance  sont  à  recommander  pour 
permettre  une  bonne  réadaptation.  H.  M. 

JEQUIER  (Michel)  et  BOVET  (Lucien).  Paralysie  générale  traumatique. 

Scheiwzer  Archiv  für  Neurologie  und  Psychiatrie,  1939,  XLIII,  f.  l,p. 48-62. 

En  raison  des  divergences  de  vues  qui  existent  sur  cette  question,  les  auteurs,  à 
l’occasion  d’un  cas  personnel,  ont  repris  l’ensemble  des  cas  publiés  et  discutent  la  valeur 
de  tous  ces  laits.  Avant  tout  la  notion  même  de  paralysie  générale  traumatique  change 
d’un  auteur  à  l’autre  ;  pour  les  uns,  le  moindre  choc  émotionnel  peut  être  incriminé  ; 
pour  les  autres,  l’origine  traumatique  du  syndrome  paralytique  est  pratiquement 
inexistante.  Pour  J.  et  B.  le  diagnostic  de  paralysie  générale  traumatique  pourra  être 
admis  lorsque  les  trois  conditions  suivantes  se  trouvent  remplies  :  le  malade  doit  avoir 
été  libre  de  tout  symptôme  somatique  et  psychique  au  moment  de  l’accident.  L’acci¬ 
dent  doit  avoir  atteint  le  crâne  et  avoir  provoqué  une  commotion  cérébrale  ou  une 
fracture.  La  période  intercalaire  doit  être  jalonnée  de  symptômes  neurologiques  ou  psy¬ 
chiques  continus,  faisant  la  liaison  entre  l’accident  et  la  maladie.  Accessoirement  il 
faut  tenir  compte  de  la  rapidité  d’évolution  de  l’affection  ainsique  de  la  brièveté  de  la 
période  d'incubation.  Une  sur  cinq  des  observations  rapportées  par  J.  et  B.  est  donc 
une  véritable  paralysie  générale  traumatique. 

Au  point  de  vue  médico-légal,  la  formule  la  plus  équitable  consiste  en  un  dédomma¬ 
gement  de  l’assuré  en  rapport  avec  l’accident  ;  l’assurance  ne  peut  indemniser  une  mala¬ 
die  qui  sans  doute  serait  apparue  également  sans  l’accident.  Deux  réserves  s’imposent 
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et  autoriseront  une  majoration  temporaire  de  l’indemnité,  à  savoir  :  évolution  particu¬ 
lièrement  maiigne  paraissant  en  relation  avec  l’accident,  ou  durée  d’incubation  très 
abrégée  du  fait  de  la  maladie.  Bibliographie.  H.  M. 

TEBELIS  (Fr.).  Contribution  à  la  clinique  et  à  l’histopathologie  de  la  paralysie 
juvénile  (Beitrag  zur  Klinik  und  Histopathologie  der  juvenilen  Paralyse).  Zeitschrift 
für  die  gesamte  Neurologie  und  Psychiatrie,  1939,  CLXVI,  n°  2,  p.  178-219,  16  fig. 

Description  clinique  et  anatomique  de  11  cas  de  paralysie  juvénile.  L’auteur  insiste 
sur  la  signification  importante  des  lésions  spasmodiques  au  point  de  vue  anatomique  et 
discute  les  particularités  du  diagnostic  différentiel  vis-à-vis  de  lésions  parenchymateuses 
dégénératives  paralytiques.  Dans  4  cas  il  a  trouvé  des  modifications  très  spéciales  au 
niveau  du  lobe  occipital  qu’il  met  en  relation  avec  de  nombreux  accès  apoplectiformes. 
T.  discute  la  question  de  savoir  jusqu’à  quel  point  les  déviations  pathophysiologiques 
qui  sont  à  la  base  de  ces  accès  peuvent  être  importantes  dans  la  genèse  de  l’état  spon¬ 
gieux  des  lobes  occipitaux  de  ces  cas  ainsi  que  dans  la  paralysie  de  Lissauer.  L’appari¬ 
tion  fréquente  de  véritables  altérations  syphilitiques  dans  la  paralysie  juvénile  se  trouve 
ici  confirmée.  Dans  un  des  cas  dans  lesquels  existait  une  paralysie  juvénile  avec  endar- 
térite  des  petits  vaisseaux  corticaux,  l’auteur  attire  l’attention  sur  la  similitude  histolo¬ 
gique  de  ces  modalités  avec  les  constatations  faites  dans  la  maladie  de  Wilson  et  dans 
la  polioencéphalite  de  Wernicke  ;  il  retient  également  la  possibilité  d’un  rôle  joué  par 
des  facteurs  endotoxiques  et  des  troubles  du  métabolisme  dans  la  genèse  de  ces  altéra¬ 
tions.  Enfin  l’auteur  souligne  les  difficutés  diagnostiques  que  peut  comporter  le  tableau 
histologique  par  rapport  à  certaines  encéphalites  de  l’enfance.  Bibliographie. 

W.  P. 


MÉDECINE  LÉGALE 

CLAUDE  (Henri)  et  QUEL  (J.).  Démence  présénile  post-traumatique  après 
fracture  du  crâne.  Considérations  médico-légales.  Annales  de  Médecine  légale, 
1939,  n»  3,  mars,  p.  173-184,  2  fig. 

Les  auteurs  rapportent  le  cas  d’une  femme  de  50  ans  chez  qui,  moins  d’un  an  après 
une  violente  commotion  cérébrale,  apparaissent  des  troubles  mentaux  progressifs  néces¬ 
sitant  l’internement  cinq  ans  après  l’accident.  Mort  par  tuberculose  pulmonaire.  L’exa¬ 
men  anatomique  décèle  des  lésions  typiques  de  démence  sénile.  Discussion  du  rôle  pos¬ 
sible  du  traumatisme  dans  un  tel  cas  ;  nécessité  chez  les  blessés  ayant  dépassé  la  cin¬ 
quantaine  et  atteints  de  phénomènes  nerveux  d’ordre  commotionnel de  réserver  le  pro¬ 
nostic  ;  importance  des  problèmes  médico-légaux  posés  par  de  semblables  laits. 

H.  M. 


FRANCHINI  (Aldo).  Cousidérations  statistiques  et  médico-légales  sur  le  sui¬ 
cide  à  Genève  (Considerazioni  statistiche  e  medico-legali  sul  suicidio  a  Genova). 
Ltiuisia  sperimentale  di  Frenialria,  1939,  LXIII,  n»  1,  31  mars,  p.  125-159. 

Cette  enquête  porte  sur  tous  les  suicides  ou  tentatives  de  suicide  observés  de  1934  à 
1937  à  Genève.  L’auteur  tenant  compte  d’éléments  multiples,  âge,  sexe,  influence  sai¬ 
sonnière,  etc.,  conclut  en  attribuant  au  facteur  biologique  une  influence  prépondérante 
par  rapport  au  facteur  social.  Bibliographie.  H.  M. 

MEIER-MULLER  (H.).  Des  conséquences  sociales  de  l’expertise  de  commo¬ 
tionnés  cranio-cérébraux  (Ueber  die  soziale  Auswirkung  der  Begutachtung  von 
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Schâdel-  uiul  Gchinrverletzlen).  Archives  Suisses  de  Neurologie  el  de  Psijchialrie,  1938, 
vol.  XLI,  fasc.  2,  p.  423-432. 

Ce  rapport  s’adresse  surtout  au  médecin  légiste  pour  faire  comprendre  à  ce  dernier 
toute  la  responsabilité  qui  incombe  à  sa  fonction,  lorsqu’il  s’agit  de  préciser  le  degré 
d’invalidité  et  la  durée  de  la  maladie.  L’auteur,  pour  remédier  aux  divergences  qui 
existent  dans  l’interprétation  des  conséquences  d’un  traumatisme,  considère  que  l’es¬ 
timation  pour  être  juste,  doit  être  basée  sur  l’observation  attentive  du  blessé,  sur  son 
comportement  général  et  social,  autant  que  sur  les  symptômes  propres  à  la  lésion  trau¬ 
matique.  Une  teilo  attitude  sendde  devoir  aider  à  ne  pas  sur-  ou  sous-estimer  certains 
facteurs  pathologiques.  W.  P. 

PELLACANI  (G.).  Réalisations  et  buts  du  traitement  et  de  la  prophylaxie  de 
la  criminalité  chez  les  mineurs  (Realizzazioni  e  aspirazioni  nella  cura  e  protilassi 
délia  criminalita  minorile).  L’Ospedale  psichialrico,  1939,  n»  1,  janvier,  p.  53. 

Après  considérations  générales  sur  les  mesures  adoptées  dans  différents  pays  sur  la 
criminalité  chez  les  mineurs,  l’auteur  expose  les  réalisations  faites  en  Italie.  Il  considère 
que  les  méthodes  à  envisager  relèvent  uniquement  de  la  médecine  pédagogique  et  que 
toute  orientation  visant  à  des  buts  d’expiation  et  de  punition  doit  être  exclue. 

H.  M. 


PSYCHIATRIE 


ÉTUDES  GÉNÉRALES 


ANGRISANI  (D.)  et  TOLINO  (T.).  L’élimination  urinaire  des  acides  organiques 
chez  les  malades  mentaux  (L’éliminazione  urinaria  degli  acidi  organici  in  ammalati 
mentali).  L'Ospedale  psichialrico,  1939,  VII,  n»  1,  janvier,  p.  1-10. 

Les  auteurs  concluent,  par  application,  chez  une  centaine  de  malades  mentaux,  de  la 
méthode  de  van  Slyke  et  Palmer,  pour  l’élimination  urinaire  des  acides  organiques,  à 
l’intérêt  de  cette  recherche,  spécialement  dans  les  états  convulsifs.  Bibliographie. 

H.  M. 

BENEDEK  (L.)  et  LEHOCZKY  (T.).  Le  diagnostic  clinique  de  la  maladie  de 
Pick.  Compte  rendu  de  trois  cas  (The  clinical  récognition  of  Pick’s  disease  :  report 
of  three  cases).  Brain,  1939,  LXII,  1,  mars,  p.  140-122,  (fig.). 

Dans  les  trois  observations  rapportées,  les  constatations  encéphalographiqucs  furent 
toutes  positives  et  dans  deux  d’entre  elles  une  vérification  put  être  obtenue  par  ponc¬ 
tion  cérébrale.  Dans  l’un  des  cas,  l’encéphalogramme  décelait  le  5«  ventricule,  dans  un 
autre  des  kystes  bilatéraux  à  point  de  départ  operculaire.  L’augmentation  de  volume 
progressive  des  kystes  fut  même  démontrée  par  des  clichés  pris  à  intervalles  de  quatre  à 
six  semaines  permettant  ainsi  de  suivre  l’évolution  de  la  maladie.  Les  angiographies  céré¬ 
brales  présentaient  des  altérations  imputables  à  une  atrophie,  telles  la  compression 
carotidienne,  la  double  sinuosité  de  l’artère  péricalleuse,  et  des  encoches  profondes  et 
aiguës  sur  plusieurs  branches  artérielles.  La  ponction  cérébrale  décela  une  dégénérés- 
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cence  intense  des  cellules  frontales  et  de  leurs  cylindraxes,  une  prolifération  gliale  et, 
dans  l’un  des  cas,  des  plaques  séniles  commençantes.  Les  auteurs  soulignent  l'aspect 
ventriculograpliique  inhabituel  dans  un  cas  de  la  projection  des  cornes  frontales  des 
ventricules  latéraux;  leur  énorme  saillie  spécialement  à  gauche,  donnant  au  système 
ventriculaire  une  forme  très  particulière.  Selon  la  classification  de  Schneider  deux  de  ces 
observations  peuvent  être  classées  comme  formes  de  transition  entre  le  stade  2  et  3, 
alors  que  la  dernière  correspondait  à  la  période  de  début  du  stade  3.  L’ensemble  de  ces 
constatations  permet  d’affirmer  que  la  symptomatologie  clinique  peut  suffire  à  établir 
le  diagnostic  de  l’affection  ;  à  retenir  plus  spécialement  parmi  ces  signes  :  les  altérations 
séniles  du  tond  d’œil,  les  troubles  de  la  préhension,  le  réflexe  naso-oral,  l’aphasie  trans¬ 
corticale,  l’aphasie  complète,  l’écholalie,  l’échopraxie,  l’échomusie.  Bibliographie. 

H.  M. 


COULONJOU  et  HECAEN.  Anorexie  mentale.  Guérison.  Influence  incontes¬ 
table  des  extraits  de  lobe  antérieur  d’hypophyse.  V Encéphale,  janvier  1939,  I, 
n°  i,  p.  46-51. 

A  propos  d’un  cas  rapporté  dans  ce  travail,  les  auteurs  reprennent  rapidement  les 
conceptions  admises  sur  les  causes  de  l’anorexie  mentale.  Leur  malade  aurait  présenté 
une  anorexie  mentale  typique  ancienne  de  deux  ans,  qui  céda  sans  isolement,  sans  sur¬ 
veillance  spéciale,  simplement  par  trois  séries  d’injections  d’hormones  gonadotropes 
antéhypophysaires.  Actuellement  alimentation  normale,  réapparition  des  règles,  aug¬ 
mentation  pondérale  de  15  kg.  en  cinq  mois.  Bibliographie.  H.  M. 

DELGADO  (Honorio)  et  TRELLES  (J.  O.).  La  psychiatrie  dans  l’Amérique  du 
Sud.  Annales  médico-psychologiques,  1939,  I,  n“  4,  avril,  p.  567-615. 

Un  exposé^d’ensemble  de  cette  question  ne  peut  être  possible  en  raison  des  différences 
très  grandes  existant  encore  dans  les  divers  pays  Sud-Américains  ;  aussi,  bien  que  la 
psychiatrie  s’y  soit  développée  en  suivant  un  même  rythme,  les  inégalités  existant  dans 
les  conditions  de  vie,  dans  ia  densité  de  la  population,  etc.,  expliquent  la  possibilité  de  ces 
différences  importantes.  D’une  manière  générale  la  psychiatrie  a  gagné  en  importance 
et  ne  demeure  plus  spécialement  auprès  des  étudiants,  la  branche  dédaignée  de  la  niéde- 
cine.  Ses  tendances  suivent  le  changement  universel  qui  s’est  opéré  dans  ce  domaine  ; 
naais  dans  piusieurs  républiques  l’homme  souffrant  de  psychose  est  encore  considéré 
plutôt  comme  un  cas  de  diagnostic,  avec  critère  légal  et  social,  que  comme  malade 
apportant  des  problèmes  d’intérêt  individuel  et  thérapeutique.  Dans  d’autres  cas,  la 
psychiatrie  dépend  encore  de  la  médecine  légale.  De  même  la  pénétration  de  l’activité 
psychiatrique  dans  le  champ  de  la  médecine  générale  est  encore  à  ses  débuts.  La  dépen¬ 
dance  théorique  de  la  psychiatrie  envers  ia  neuropathologie  est  encore  très  accentuée 
dans  la  plupart  des  pays.  Mais  en  général  le  psychiatre  s’efforce  à  l’heure  actuelle  d’in¬ 
troduire  des  réformes  saiutaires  aussi  bien  dans  la  pratique  que  dans  i’enseignement 
et  de  lutter  contre  les  résistances  du  public  et  contre  ie  manque  de  protection  des  insti¬ 
tutions  civiles  et  de  l’Etat  lui-même.  H.  M. 

DEVALLET[(J.)  et  SCHERRER  (P.).  Hérédité  vésanique  et  dégénérescence 
mentale.  Gazelle  des  Hùpilaux,  1939,  n“  40,  p.  705-713. 

Les  auteurs,  d’après  leurs  recherches  poursuivies  dans  une  population  stable,  ont 
étudié  le  rôle  de  l’hérédité  dans  les  maladies  mentales.  Voici  leurs  conclusions  ; 

Pour  nous,  la  dégénérescence  est  une  modalité  évolutive  très  générale,  caractérisée 
par  la  transmission  héréditaire  et  l’aggravation  progressive  des  symptômes  qui  la  carac- 
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torisent.  l'articulièreinBiit  fréquente  dans  le  domaine  de  la  pathologie  mentale,  elle  s’y 
confond,  le  plus  souvent,  avec  rhérédité  vésanique.  Cette  dernière  peut  être  envisagée 
sous  deux  aspects  :  celui  de  sa  réalité  clinique  et  celui  de  sa  valeur  étiologique. 

En  tant  que  réalité  clinique,  elle  englobe  les  cas  de  transmission  héréditaire  des  mala¬ 
dies  mentales  (hérédité  similaire  et  de  transformation),  et  en  fait  des  maladies  dégéné¬ 
ratives.  En  tant  que  donnée  étiologique,  on  pourrait  grossièrement  la  comparer  à  une 
progression  géométrique  dont  la  raison  serait  la  cause  connue  ou  inconnue  qui  a  déter¬ 
miné  la  première  manifestation  de  la  série,  comparaison  artificielle  certes,  qui  ne  tient 
pas  compte  des  faits  de  régénération  si  fréquemment  observés  mais  qui  permet  tout 
au  moins  d’entrevoir  comment  les  interréactions  étiologiques  précipitent  la  déchéance 
do  la  lignée  atteinte. 

Est-il  illicite  d’appliquer  aux  manifestations  cliidques  de  l’hérédité  de  transformation 
cette  «  tliéorie  des  niveaux  de  désintégration  psychique  »  à  partir  de  laquelle  de  nom¬ 
breux  cliorchours  tentent  de  donner  à  la  psychiatrie  une  orientation  plus  dynamique. 
La  «  perspective  évolutive»  selon  laquelle  un  nous  convie  à  onvisagerlespsychoses  s’éten¬ 
drait  alors  aux  générations  successivement  atteintes  ;  et  il  serait  permis  de  supposer  que 
le  processus  lésionnel  héréditairement  transmis  donne  à  chaque  génération  successive 
un  tableau  clinique  différent,  représentant  un  niveau  de  désintégration  plus  avancé. 

IL  M. 


GRUNTHAL  (E.)  et  WENGER  (O.).  Preuve  de  l’hérédité  de  la  maladie  d’Alzhei¬ 
mer  avec  remarques  sur  le  vieillissement  dans  le  cerveau  (Nachweis  von  Er- 
bliohkclt  bei  der  Alzlieimer’schen  Kranklieit  nebst  BemerUungen  über  don  Alters- 
vorgang  im  Gehirn).  Munalschrijl  für  Psijcliialrie  und  Neurologie,  1939,  CI,  n“  1, 
avril,  p.  8-25,  4  fig. 

Observation  anatomo-clinique  détaillée  d’un  cas  de  maladie  d’Alzheimer  existant 
chez  un  sujet  dont  (juatre  autres  membres  de  la  même  famille  présentaient  un  état 
démentiel  tel  que  ces  derniers  pouvaient  être  considérés  comme  porteurs  de  la  même 
affection.  Ces  cas  qui  sont  répartis  sur  deux  générations  démontrent  le  caractère  héré¬ 
ditaire  de  la  maladie  d’Alzheimer.  Les  auteurs  discutent  d’autre  part  l’hypothèse  de 
Spatz  relative  à  l’Age  des  atrophies  héréditaires  et  systématisées  du  cerveau  parmi  les¬ 
quelles  peut  donc  être  rangée  l’atrophie  d’Alzlieimer.  L’examen  do  cas  de  démence  sé¬ 
nile  ordinaire,  avec  ou  sans  atrophie  corticale,  semble  indiquer  queles  dégénérescences 
séniles  proprement  dites  sont  vraisemblablement  accompagnées  d’autres  altérations 
tissulaires  que  les  atrophies  héréditaires.  Bibliographie.  IL  M. 

LANG  (T.).  Quatrième  contribution  à  la  question  des  conditions  génétiques  de 
l’homosexualité  (Viertor  Beitrag  zur  Frage  nach  der  genctischen  Bedingtheit  der 
Homosexualitilt).  Zeilschri/t  für  die  gesamle  Neurologie  und  Psijcliialrie,  1939,  CLXVI, 
n»  2,  p.  255-270. 

Les  constatations  faites  sur  un  ensemble  de  cas  d’homosexualité  portent  également 
sur  des  questions  d’Age  et  do  religion,  etc.  L’auteur  croit  pouvoir  conclure  que  :  1“  la 
plupart  des  cas  d’homosexualité  comporte  une  base  génétique  ;  2"  il  s’agit  de  processus 
génétiques  assez  complexes  ;  3“  tout  ceci  conduit  à  une  systématisation  du  mécanisme 
global  do  transmi.ssion  héréditaire  chez  l’homme.  L’auteur  termine  en  se  proposant 
d’appliquer  ses  principes  d’analyse  spéciale  à  l’étude  des  homosexuels  et  de  leur  pa¬ 
renté.  Courte  bibliographie.  W.  P. 


LIEBERS  (M.).  Maladie  d’Alzheimer  et  atrophie  de  Pick  des  lobes  frontaux 
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(Alzheimersche  Krankheit  mit  Pickscher  Atrophie  der  Stirnlappen).  Archiv  für  Psy¬ 
chiatrie  und  Nervenkranklieilen,  1939,  n“  31,  p.  363-370. 

Observation  d’une  malade  de  Cl  ans  qui  présentait  des  signes  remarquables  en  faveur 
de  la  maladie  d’Alzheimer  et  de  Pick.  Macroscopiquement  existait  une  atrophie  bila¬ 
térale  des  lobes  et  des  2“  et  3“  circonvolutions  temporales  gauches.  A  l’examen  microsco¬ 
pique,  altérations  propres  à  la  maladie  d’Alzheimer  disséminées  dans  toutes  les  régions 
cérébrales,  mais  surtout  intenses  dans  les  territoires  atrophiés.  Bibliographie. 

'VA.  P. 


MARI  (Andrea).  Contribution  à  la  connaissance  des  dyschromies  d’origine 
nerveuse  (Contributio  alla  conoscenza  delle  discromie  d’origine  nervosa.)  Rivisla 
s  péri  mentale  di  E'renialria,  1939,  LXlll,  n”  1,  31  mars,  p.  92-122,  5  fig.  hors  texte. 

L’auteur  expose  l’état  actuel  des  connaissances  relatives  au  pigment  du  système  pileux 
et  des  téguments  dans  les  conditions  normales  et  pathologiques  et  rapporte  un  cas  de 
dyschromie  cutanéo-pileuse  survenu  chez  une  femme  par  ailleurs  normale  au  cours  d’un 
syndrome  dépressif.  Bibliographie.  H.  M. 

PRAEGER  (N.).  Le  rôle  du  phénomène  d'isolement  dans  la  névrose  obsessive 

(Die  Rolle  des  Isolierungsvorgangs  bei  der  Zwangsneurose).  Zeitschrift  für  die  gesamle 
Neurologie  und  Psychiatrie,  1939,  CLXVl,  f.  2,  p.  251-254. 

Le  principe  du  refoulement  appartient  aux  fondements  de  la  doctrine  psychanaly¬ 
tique.  Les  épreuves  traumatiques  ainsi  que  les  obsessions  perverses  conduisent  vers  l’am¬ 
nésie  ;  la  névrose  obsessive  lait  exception.  D’après  Freud  l’expérience  vécue  ne  conduit 
pas  toujours  au  refoulement,  elle  est  vide  de  son  contenu  affectif  et  ses  relations  associa¬ 
tives  étant  supprimées  ou  interrompues,  elle  peut  exister  à  l’état  isolé.  L’isolement  rem¬ 
plit  donc  la  tâche  du  refoulement.  Par  le  procédé  de  l’isolement,  le  sujet  essaie  de  se  dé¬ 
tacher  des  impulsions  antisociales.  Celles-ci  sont  transformées  en  phénomènes  d’obses¬ 
sion,  éprouvées  comme  étrangères  à  la  nature  du  moi.  L’auteur  tend  à  mettre  en  évi¬ 
dence  le  phénomène  de  l’isolement  comme  moyen  de  l’individu  pour  prévenir  l’ébran¬ 
lement  de  sa  présomption  et  pour  atténuer  le  désir  impétueux  d’exécuter  une  impulsion 
antisociale.  Courte  bibliographie.  W.  P. 

SGHROTER  (M.).  Recherches  sur  les  réflexes  de  Pawlow  chez  des  malades 
mentaux  (Untersuchungen  über  Pawlowsche  Reflexe  bei  geisteskranken).  Zeitschrift 
für  die  gesamle  Neurologie  und  Psychiatrie,  1939,  CLXIV,  v.  4,  p.  501-515. 

La  méthode  de  recherche  électrique  des  réflexes  cutanés  constitue  un  procédé  de  choix 
chez  les  malades  mentaux,  où  l’emploi  de  la  sonde  gastrique  est  impossible  ;  avant  tout, 
chez  les  catatoniques  et  les  négativistes.  Selon  les  tableaux  cliniques  la  réponse  électrique 
permet  d’individualiser  certains  groupes.  Chez  le  catatonique  même  en  état  de  stu¬ 
peur  l’auteur  a  encore  trouvé  des  réflexes  conditionnés.  Chez  le  schizophrène  non  cata¬ 
tonique  ainsi  que  chez  les  mélancoliques,  il  existe  un  arrêt  net  des  courbes.  Les  paraly¬ 
tiques  lui  ont  fourni  les  récultats  les  plus  nets  qu’il  attribue  exclusivement  à  des  réflexes 
non  conditionnés,  li  souligne  la  dissociation  observée  entre  la  moitié  supérieure  et  infé¬ 
rieure  du  corps  chez  les  aliénés  ;  elle  s’exprime  par  la  différence  entre  les  valeurs  élec¬ 
triques  des  mensurations  faites  au  bras  et  à  la  jambe  ;  ceci  est  spécialement  net  chez  les 
mélancoliques  et  les  schizophrènes.  Font  exception  les  paralytiques  dont  les  fonctions 
végétatives  digestives  ont  le  moins  souffert.  Bibliographie.  W.  P. 
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ZUGKER  (K.).  La  névrose  végétative,  spasmodique  et  vaso-motrice  (Die  spas- 
tisch  végétative  und  vaso-motorische  Neurose).  Archiu  für  Psi/chiatrie  und  Nerven- 
kranlclieilen,  1939,  GIX,  v.  3-4,  p.  417-511. 

L’auteur  considère  la  névrose  végétative  spasmodique  et  la  névrose  vaso-motrice 
comme  les  2  sous-groupes  de  la  névrose  «  végétative  »  et  base  ses  affirmations  sur  les 
résultats  obtenus  par  l’examen  de  104  malades  porteurs  d’affections  les  plus  diverses. 

W.  P. 


DÉMENCE  PRÉCOCE 


BIRKMAYER  (W.).  Observations  relatives  à  la  motilité  oculaire  pendant  la 
convulsion  cardiazolique  (Beobachtungen  über  Augenbewegungen  im  Cardiazol- 
krampf).  Archiu  fur  Psychiatrie  und  Neruenkrankheilen,  1939,  CIX,  v.  3  4,  p.  512- 
524. 

L’auteur  a  pu  observer  deux  formes  typiques  de  mouvements  oculaires  pendant  la 
phase  spasmodique  provoquée  par  le  cardiazol  :  les  mouvements  lents,  égaux,  continus 
et  les  mouvements  rapides,  brusques,  spasmodiques.  Les  premiers  se  déroulent  de  façon 
systématique,  sont  soumis  au  système  vestibulaire  et  se  définissent  comme  des  mouve¬ 
ments  passifs,  liés  au  cadre  extérieur.  Les  derniers  se  produisent  plus  tard  et  doivent 
être  interprétés  comme  des  mouvements  actifs  ;  ils  aident  à  la  représentation  du  milieu 
extérieur.  La  reconstruction  des  différentes  phases  et  les  expériences  de  dissonance 
entre  ces  deux  formes  fondamentales  de  mouvements  oculaires,  telles  qu’elles  dérivent 
de  la  pathologie  cérébrale,  ne  peuvent  être  reproduites. 

En  raison  de  la  similitude  de  cette  motilité  oculaire  au  cours  du  choc  insulinique  ou 
cardiazolique,  l’auteur  conclut  à  l’identité  des  états  pathologiques  cérébraux  et  consi¬ 
dère  cet  état  déficitaire  comme  principe  actif  thérapeutique.  Bibliographie. 

W.  P. 


CAHANE  (Mares)  et  CAHANE  (Tatiana).  Insuffisance  pituitaire  et  schizophré¬ 
nie.  Considérations  anatomo-cliniques  sur  l'existence  d’un  facteur  d’insuffi¬ 
sance  pituitaire  dans  certains  cas  de  schizophrénie.  Annales  médico-psycho¬ 
logiques,  1939,  t.  I,  n”  2,  février,  p.  214-219, 

Exposé  de  considérations  personnelles  basées  sur  des  faits  anatomo-cliniques  tendant 
à  démontrer  le  rôle  possible  de  l’hypophyse  dans  certaines  formes  de  schizophrénie  et 
compte  rendu  d’un  cas  :  il  s’agissait  d’une  schizophrène  de  33  ans  ayant  présenté  une 
forme  fruste  de  maladie  de  Simmonds  et  chez  laquelle  existaient  des  modifications  his¬ 
tologiques  hypophysaires,  thyroïdiennes,  ovariennes  et  surrénaliennes.  Selon  les  auteurs, 
l’hypofonctionnement  glandulaire  serait  consécutif  aux  modifications  de  l’antéhypo¬ 
physe.  Bibliographie.  H.  M. 

FEUCHTWANGER  et  MAYER-GROSS.  Lésion  cérébrale  et  schizophrénie 

(Hirnverletzung  und  Schizophrénie).  Archives  suisses  de  Neurologie  el  de  Psychia¬ 
trie,  1938,  XLl,  1,  p.  17-99. 

Les  détails  statistiques  de  ce  travail  peuvent  se  résumer,  pour  le  lecteur,  en  quelques 
points  qui  ne  contribuent  guère  cependant  à  résoudre  le  problème  étiologique  de  la  schi¬ 
zophrénie.  C’est  que  la  proportion  des  cas  de  schizophrénie  pure  et  incontestable  après 
lésions  cérébrales  n’a  pas  été  trouvée  plus  élevé  que  dans  le  reste  de  la  population.  Ces 
résultats  sont  obtenus  en  ne  tenant  compte  que  des  cas  de  schizophrénie  certaine  ;  les 
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auteurs  ont  en  effet  éliminé  toutes  les  soi-disant  schizophrénies  symptomatiques,  et 
les  symptômes  schizophréniques  chez  les  blessés  cérébraux. 

Ce  groupe  étant  donc  limité  à  la  schizophrénie  vraie,  l’origine  endogène  y  paraît 
certaine.  Compte  tenu  des  interprétations  données  par  de  nombreux  auteurs  depuis 
la  monographie  de  Bleuler,  ils  conviennent  de  ce  que  l’état  anatomique  du  cerveau  ne 
constitue  pas  un  facteur  négligeable  dans  l’étiologie  des  symptômes  schizophréniques  : 
quand  le  cerveau  est  frappé  d’un  choc  extérieur,  il  est  plus  fréquemment  atteint  d’une 
affection  schizophrénique  que  s’il  était  demeuré  intact.  Les  auteurs  précisent  à  l’aide 
de  plusieurs  observations  les  circonstances  dans  lesquelles  une  telle  lésion  peut  entraî¬ 
ner  différents  types  de  troubles  psychiques. 

Ils  ont  étudié  plusieurs  groupes  de  cas  dans  lesquels  l’épilepsie  coexistait  à  des  degrés 
variables.  Rappelant  la  doctrine  de  Kleist  qui  s’est  efforcé  de  mettre  en  rapport  les 
lésions  de  certaines  régions  cérébrales  avec  les  symptômes  schizophréniques,  les  auteurs 
opposent  à  cette  théorie  les  faits  suivants  :  1°  le  manque  d’exactitude  dans  la  localisa¬ 
tion  des  lésions  relativement  graves  (ainsi  que  le  démontrent  les  autopsies  et  les  opé¬ 
rations)  ;  2"  les  mêmes  symptômes  ne  correspondent  pas  toujours  aux  mêmes  lésions. 
Il  en  est  ainsi  des  troubles  intellectuels,  affectifs,  des  troubles  du  langage  et  de  l’activité. 
Les  auteurs  considèrent  qu’une  lésion  cérébrale  brutale  ne  peut  pas  entraîner  les  mêmes 
troubles  qu’une  lésion  lente  et  progressive.  En  pratique,  F.  et  M.  posent  la  question  de 
l’influence  du  traumatisme  cérébral  sur  la  schizophrénie.  Pour  eux  il  n’y  a  pas  de  schi¬ 
zophrénie  pure  par  traumatisme.  La  schizophrénie  quand  elle  existe  dans  ces  cas  de 
traumatisme  est  toujours  liée  à  l’épilepsie.  L’enquête  familiale  et  héréditaire  prouve  que 
les  facteurs  exogènes,  par  exemple,  les  traumatismes  crâniens,  jouent  un  certain  rôle 
provocateur  de  la  schizophrénie.  Le  problème  de  cette  affection  sans  être  évidemment 
encore  résolu,  apparaît  donc  un  peu  moins  complexe  d’après  ces  recherches. 

W.  P. 


6ASTALDI  (Gildo).  Sur  un  syndrome  catatonique  apparu  au  cours  d’un  accès 
insulinique  provoqué  (Su  di  una  sindrome  catatonica  comparsa  durante  la  crlsl 
insulinica  provocata).  Bivisla  di  Palologia  nervosa  e  mentale,  1938,  LU,  f.  2,  septem¬ 
bre-octobre,  p.  292-310. 

Chez  un  dément  précoce  de  24  ans,  malade  depuis  sa  quatorzième  année,  mais  n’ayant 
jamais  présenté  la  moindre  manifestation  d’ordre  catatonique,  stuporeux  ou  catalep¬ 
tique,  le  traitement  insulinique  a  provoqué  au  10®  jour  de  son  institution,  un  quart 
d’heure  après  l’injection,  la  symptomatologie  suivante  ;  rétrécissement  du  champ  de  la 
conscience,  attention  hypovigile,  rareté  des  mouvements,  flexibilité  cireuse  et  catato¬ 
nie  généralisée,  écholalie  avec  palilalie,  échopraxie,  obéissance  automatique  au  com¬ 
mandement,  parfois  négativisme.  Les  mêmes  phénomènes  durant  environ  quinze  mi¬ 
nutes,  se  sont  reproduits  dans  les  mêmes  conditions  pendant  3  jours  consécutifs  puis 
s’estompèrent  progressivement  par  la  suite.  G.  rapproche  ces  faits  d’autres  constata¬ 
tions  du  même  ordre  publiées  et  discute,  sans  conclure,  de  leur  intérêt,  tant  au  point 
de  vue  de  la  réaction  particulière  du  système  nerveux  à  l’hyperinsulinisme  que  de  l’étio¬ 
logie,  du  substratum  et  du  mécanisme  de  certaines  fonctions  nerveuses.  Bibliographie. 

H.  M. 


GIORDANI  (Arnaldo).  Variations  de  l’aspect  hémocytométrique  au  cours  du 
choc  insulinothérapique  chez  les  schizophrènes  (Variazioni  del  quadro  emocito- 
metrico  durante  la  shoclc-insulino-terapia  negli  schizofrenici).  Bivisla  sperimenlale 
di  Frenialria,  1939,  LXIII,  n®  1,  31  mars,  p.  55-68,  tabl.  hors  texte. 
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Les  examens  pratiqués  chez  onze  schizophrènes  soumis  à  la  cure  insulinique  montrent 
une  augmentation  progressive  des  leucocytes  et  des  hématies  qui  atteint  son  maximum 
au  moment  de  l’interruption  de  l’hypoglycémie.  L’auteur  explique  ces  faits  par  l’entrée 
en  activité  d’organes  qui,  normalement,  fonctionnent  comme  réservoirs  sanguins.  Biblio¬ 
graphie.  H.  M. 

GJESSING  (R.).  Contributions  à  la  connaissance  de  la  physio  pathologie 
d’états  catatoniques  périodiques.  IV®  communication.  Essai  de  compensa¬ 
tion  des  troubles  fonctionnels  (Beitrage  zur  Kenntnis  der  l'athophysiologie  perio- 
disch  katatoner  Zustande.  IV.  Mitteilung  Versuch  einer  Ausgleichung  der  Funk- 
tionsstorungen).  Archiv.  fur  P.v/chiairie  and  Nerrcnicrankheilen,  1939,  CIX,  n»»  3-4, 
p.  535-595,  21  fig. 

L’auteur  di.scute  les  oscillations  périodiques  du  bilan  azoté  ainsi  que  les  relations  entre 
les  phases  d’excitation  et  de  stupeur,  avec  la  phase  végétative  du  bilan  azoté.  Au  point 
do  vue  psychique  et  somatique,  une  compensation  des  troubles  fonctionnels  apparaît 
après  élimination  exagérée  d’azote,  sous  l’influence  de  la  thyroxine  ;  l’opothérapie  thy¬ 
roïdienne  continue  peut  empêcher  la  réapparition  de  la  rétention  azotée.  Dans  quelques 
cas  les  effets  de  cette  médication  peuvent  cependant  s’épuiser.  Il  convient  de  souligner 
cependant  que  des  malades  exempts  de  symptômes  apparents  pendant  des  années  ne 
sont  pas  réellement  guéris,  la  thyroxine  n’ayant  que  compensé  le  trouble  morbide  tou¬ 
jours  en  puissance.  W.  P. 

GRAY  (H.)  et  AYRES  (J.  G.).  La  structure  corporelle  dans  la  schizophrénie, 
avec  considérations  particulières  relatives  à  l’âge  (Body  huild  in  schizophrenia, 
with  spécial  regard  to  âge).  Archives  of  Nciirolvgij  and  Psychialnj,  1939,  41,  n"  2, 
février,  p.  269-27C,  5  tabl. 

Exposé  des  résultats  obtenus  [lar  les  auteurs  d’après  une  statistique  de  328  cas.  Ces 
constatations  confirment  l’intérêt  de  cette  méthode  de  recherches  sur  laquelle  G.  et 
A.  se  proposent  de  revenir  en  tenant  compte  des  différentes  formes  cliniques  de  l’affec¬ 
tion.  H.  M. 

PLATANIA  (S.)  et  PAPPALARDO  (C.).  Etiologie  de  la  confusion  mentale  aiguë 
et  de  la  démence  précoce  (Etiologia  dell’  amenza  e  délia  demenza  precoca).  L'Os- 
pedale  psicinalrico,  1938,  f.  4,  novembre,  p.  655-674. 

D’après  cette  troisième  série  de  recherches,  les  auteurs  ont  pu,  grâce  à  des  sérodia¬ 
gnostics  par  agglutination,  mettre  en  évidence  plusieurs  réactions  d’immunité  chez  leurs 
malades  ;  d’autre  part  ils  ont  obtenu  assez  fréquemment,  par  culture,  chez  ces  mêmes 
sujets,  des  résultats  positifs  en  faveur  de  l’existence  de  germes  à  tropisme  intestinal. 
De  tels  faits  viennent  renforcer  les  conceptions  actuelles  relatives  à  la  confusion  mentale 
aiguë  et  à  la  démence  précoce,  conceptions  d’après  lesquelles  il  existerait  une  véritable 
intoxication  aiguë  ou  chronique  qui  retentirait  sur  un  système  nerveux  prédisposé.  Bi¬ 
bliographie.  H.  M. 

QUINTANA  (P.  Anglas).  Aspect  neurologique  de  la  crise  provoquée  par  le  car- 
diazol  chez  les  schizophrènes  (Aspecto  neurologico  del  ataque  provocado  por  el 
cardiazol  en  esquizofrenicos).  Pevisla  de  Neuro-Psiquialria,  1938,  I,  n“  3,  p.  420-444, 
fig- 

Les  examens  neurologiques  pratiqués  chez  les  malades  avant  l’injection  et  au  cours 
des  différentes  phases  cliniques,  qui  lui  font  suite,  ont  permis  les  constatations  suivantes. 
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L’intervalle  qui  sépare  la  fin  de  l’injection  et  la  survenue  de  la  crise  est  le  plus  sou¬ 
vent  de  10  à  14  secondes,  quelle  que  soit  la  dose.  Le  cardiazol  ne  produit  aucune  action 
cumulative  dangereuse  dans  l’organisme  puisqu’il  est  possible,  dans  les  cas  de  dose  trop 
faible  injectée,  de  refaire  immédiatement  une  nouvellcinjection pour  obtenir  la  crise. 
La  durée  de  celle-ci  varie  généralement  entre  5U  et  59  secondes,  quelle  que  soit  la  quan¬ 
tité  de  cardia/.ol  administrée.  Simultanément  la  température  s’élève  de  quelques  dixiè¬ 
mes,  la  pression  artérielle  augmente,  le  pouls  s’accélère  et  il  se  produit  une  onde  de  ma¬ 
nifestations  sympathiques  et  parasympathiques.  Au  cours  de  la  phase  de  contracture 
généralisée  la  recherche  des  réflexes  est  impossible  ;  ceux-ci  demeurent  abolis  pendant 
la  période  d’hypotonie  musculaire  consécutive  {2  à  3  minutes)  ;  parfois  il  existe  à  ce 
moment  un  signe  de  Babinski.  Dans  l’ensemble,  les  convulsions  cardiazoliques  sont 
assez  comparables  aux  accès  épileptiques  ;  toutefois  elles  apparaissent  plus  énergiques 
et  plus  fortes.  Bildiogrnphie.  IL  M. 

ZARA  (Eustachio).  De  la  rapidité  circulatoire  du  sang  chez  les  schizophrènes 
(Sulla  vélocité  di  circolazione  dcl  sangue  negli  ammalati  di  schizofrenia).  L'Ospedah 
psichialrico,  1938,  f.  4,  novembre,  p.  (175-687. 

Les  déterminations  faites  chez  50  schizophrènes  donnent  une  moyenne  de  résultats 
normaux.  De  tels  faits  autorisent  donc  à  conclure  à  l’absence  de  tout  troublefonctionncl 
cardiaque  et  circulatoire  chez  ces  malades.  Bibliographie. 

IL  M. 


PSYCHOSES 


BENEDEK  (L.)  et  ANGYAL  (L.  v.).  Sur  les  troubles  du  schéma  corporel  dans  les 
psychoses,  en  partie  d’après- des  conditions  expérimentales  (Ueber  Kôrper- 
chemastorungen  bei  Psychosen  teils  unter  experimentellen  Bedingungen).  Monals- 
schri/t  jür  Pnychiafrie  and  Neurologie,  1939,  CI,  n“  I,  avril,  p.  26-84,  5  fig. 

L’analyse  détaillée  de  certaines  psychoses  et  notamment  de  certaines  schizophrénies 
permet  assez  souvent  de  déceler  des  tioubles  du  schéma  corporel.  Comparées  avec  des 
troubles  du  schéma  corporel  rencontrés  en  neurologie,  les  modifications  psychotiques 
sont  beaucoup  plus  variées  ;  on  peut  en  suivre  l’origine  et  le  développement  et  arriver 
ainsi  à  une  compréhension  plus  profonde  et  plus  variée  des  troubles  du  schéma  corporel. 
Lésa  uteurs  soumettent  à  une  analyse  critique  le  problème  du  schéma  corporel  normal  et 
pathologique  ;  ils  décrivent  un  cas  d’amnésie  épisodique  du  côté  non  paralysé  d’une 
hémiplégie  «  amnesia  for  side  ».  14  autres  cas  de  psychose  avec  troubles  du  schéma  cor¬ 
porel  sont  également  rapportés  (schizophrénie,  psychose  de  la  ménopause,  paralysie 
générale,  dépression  hystérique).  Il  s’agissait  de  manifestations  survenant  au  cours 
de  la  maladie  ou  apparues  après  insulino-  ou  cardiazolthérapie.  B.  et  A.  précisent  les 
particularités  des  troubles  du  schéma  corporel  observées  chez  les  schizophrènes  et  qui 
ne  s’observent  pas  en  neurologie.  D’après  leurs  propres  observations  et  d’après  celles  de 
Schilder  et  de  Goldstein-Gelb,  les  auteurs  proposent  une  hypothèse  de  théorie  fonction¬ 
nelle  du  schéma  corporel  ;  le  schéma  serait  fonctionnellement  constitué  par  la  projec¬ 
tion  pour  ainsi  dire  superposée  des  excitations  spécifiques  de  diverses  régions  corticales  ; 
le  territoire  cortical  du  nerf  vestibulaire  jouerait  un  certain  rôle,  à  côté  des  zones  opti¬ 
ques  et  acoustiques  du  cortex  et  de  diverses  autres  zones  extéro-  et  proprioceptives.  La 
discussion  d’un  autre  cas  touche  à  la  théorie  d’un  espace  à  quatre  dimensions.  Il  exis¬ 
tait  chez  le  malade  une  altération  de  la  perception  du  temps  vécu  et  immanent,  opposé 
au  temps  transitif.  L’atteinte  de  la  notion  du  temps  personnel  • —  avec  maintien  de  la 
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sensation  du  temps  mondial  —  était  accompagnée  d’un  trouble  de  la  notion  de  l’espace. 
Ce  malade  présentait  ainsi  le  contraste  d’une  image  intacte  de  l’univers  avec  dissocia¬ 
tion  de  l’image  de  l’espace  corporel.  L’auteur  discute  en  terminant  des  répercussions  des 
troubles  du  schéma  corporel  sur  les  aptitudes  au  dessin,  chez  cinq  malades. 

H.  M. 


GHATAGNON  (P.  A.)  et  SOULAIRAC  (A.).  Les  épisodes  confusionnels,  au 
cours  de  l’évolution  do  la  psychose  maniaco-dépressive.  L' Encéphale,  1939,  I, 
n°  1,  janvier,  p.  20-33. 

Compte  rendu  d’observations  destinées  à  mettre  en  lumière  les  caractères  des  accès 
confusionnels  qui  surviennent  au  cours  de  la  psychose  maniaque-dépressive.  A  noter  le 
caractère  de  relative  fréquence  de  ces  phases  confusionnelles  (23  %  des  cas  ;  elles  sont 
parfois  difficiles  à  reconnaître  en  raison  de  l’intrication  des  symptômes  et  de  leur  carac¬ 
tère  parfois  fugace  et  transitoire.  L’accès  confusionnel  peut  s’installer  soit  en  pleine  pé¬ 
riode  maniaque  ou  mélancolique,  soit  avant,  soit  après  :  la  survenue  même  des  états 
confusionnels  peut  se  faire  de  manière  progressive  et  insidieuse  ou  au  contraire  rapide¬ 
ment,  parfois  en  quelques  heures.  Certains  caractères  sont  à  retenir  :  absence  de  délire 
d’onirisme  et  de  toute  note  émotionnelle.  Ils  coexistent  avec  une  altération  très  pro¬ 
noncés  de  l’état  général  pouvantmême  aboutira  la  mort.  Les  auteurs  reprenant  le  pro¬ 
blème  étio-pathogénique  de  cette  contusion  mentale  la  considèrent  comme  représen¬ 
tant  autre  chose  que  l’éventualité  d’un  état  d’épuisement  ;  pour  eux,  elle  a  partie  liée 
au  faisceau  symptomatique  constituant  la  psychose  maniaque  dépressive  et  participe 
au  même  substratum  physio-pathologique.  Elle  apparaît  comme  la  traduction  clinique 
à  peu  près  certaine  d’un  état  d’intoxication  endogène.  Bibliographie. 

H.  M. 


CLAUDE  (Henri)  et  DURAND  (Charles).  Remarques  critiques  sur  la  théorie 

mécaniste  de  l’écho  de  la  pensée.  1/ Encéphale,  1939,  I,  n“  1,  janvier,'p.  1-19. 

C.  et  D.  ont  volontairement  limité  ce  travail  à  un  seul  des  multiples  aspects  critiques 
de  la  théorie  mécaniste  de  l’écho  de  la  pensée,  et  étudient  l’écho,  au  cours  des  délires 
chroniques,  d’après  les  constatations  faites  chez  leurs  propres  malades.  Leurs  obser¬ 
vations  amènent  à  concevoir  le  phénomène  d’écho  de  la  pensée  comme  un  trouble  beau¬ 
coup  moins  constant  dans  ses  modalités,  beaucoup  plus  inconsistant,  beaucoup  plus 
variable  que  ne  le  laisse  supposer  l’interprétation  mécaniste.  Les  phénomènes  d’écho 
de  la  pensée  ou  de  la  lecture  étudiés  chez  les  délirants  se  sont  toujours  montrés  insépa¬ 
rables  d’un  réseau  de  significations  délirantes.  A  ce  point  de  vue  l’écho  n’apparaît  que 
comme  un  symptôme  parmi  les  autres  symptômes  dont  l’ensemble  constitue  le  délire 
La  pathologie  du  délire  est  irréductible  à  la  simple  apparition  de  symptômes  positifs 
mais  exige  l’étude  des  conditions  négatives  dont  il  dépend.  L’interprétation  mécaniste, 
par  contre,  en  ignorant  ce  point  de  vue  ne  propose  comme  explication  du  phénomène 
que  les  détails  de  leur  présentation  et  leur  «  génération  spontanée  ».  Les  auteurs  estiment 
que  le  fait  de  présenter  l’écho  de  la  pensée  comme  un  phénomène  simple  ou  tout  au 
moins  primitif  a  conduit  F.  Morel  à  une  description  apparemment  très  précise  de  ce 
symptôme  mais  qui  laisse  toutefois  pendante  la  question  de  l’origine  mécanique  ou  non 
de  l’écho  de  la  pensée.  Un  des  auteurs,  dans  un  travail  ultérieur,  se  propose  de  donner  une 
analyse  plus  approfondie  de  la  complexité  de  ce  phénomène. 


H.  M. 
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GOSSA  (Paul).  Sur  quatre  cas  de  psychose  hallucinatoire.  Essai  d’interpréta¬ 
tion.  Annales  médico-psychologiques,  1939,  I,  n°  3,  mars,  p.  357-380. 

C..,  après  avoir  souligné  la  rareté  des  cas  pour  lesquels  une  psychose  hallucinatoire 
peut  être  rapportée  à  une  cause  organique  déterminée,  rapporte  quatre  observations 
dont  pour  deux  d’entre  elles,  l’étiologie  a  pu  être  démontrée  par  les  résultats  thérapeu¬ 
tiques  ;.  clans  les  deux  autres  cas,  l’hypothèse  étiologique  n’apparaît  que  probable. 
L’auteur  discute  le  point  de  vue  pathogénique  en  insistant  sur  la  nécessité,  pour  la 
compréhension  du  mécanisme  des  faits  hallucinatoires,  d’une  précision  exacte  des  élé¬ 
ments  sémiologiques  tels  que  :  sensorialité,  esthésie,  etc.  Passant  en  revue  les  diverses 
théories  pathogéniques,  C.  montre  :  1“  qu’une  place  essentielle  doit  être  faite  au  déficit 
diffus  du  psychisme,  qui  seul  peut  expliquer  le  caractère  global  du  trouble  psycholo¬ 
gique  ;  2“  qu’il  est,  par  contre,  nécessaire  de  faire  intervenir,  pour  expliquer  l’esthésie, 
un  élément  sensoriel  physiologique.  Malgré  toute  l’importance  reconnue  des  éléments 
organiques  dans  l’étiologie,  celle-ci  compte  des  éléments  psychologiques  indiscutables, 
capables  de  provoquer  par  eux-mêmes  la  chute  du  niveau  psychologique  indispensable 
à  la  croyance  hallucinatoire.  Il  existe  donc  une  intrication  psycho-somatique  pouvant 
être  retrouvée  dans  l’étiologie,  la  pathogénie  ou  le  groupement  symptomatique  de 
l’affection.  H.  M. 

FIGHLER  (P.).  Aspects  pseudo-tabétiques  etpseudo-paralytiques  dans  la  psy¬ 
chose  commotionnelle  (Ueber  pseudotabische  und  pseudoparalytische  Bilder  bei 
der  Kommotionspychose).  Archiv.  für  Psychiatrie  und  Neruenkrankhcilen,  1939, 
CIX,  c.  2,  p.  282-303. 

Observations  de  3  cas  de  psychose  commotionnelle  atypique  réalisant  un  syndrome 
pseudo-tabétique.  Celui-ci  se  trouvait  associé  dans  deux  cas  avec  des  troubles  affectifs 
faisant  ainsi  penser  à  une  pseudoparalysie  traumatique.  L’auteur  considère  que  ce  sont 
les  modes,  les  sièges  et  l’étendue  des  traumatismes  qui  déclenchent  la  commotion  ou 
la  psychose  commotionnelle.  Les  troubles  pupillaires  et  l’aréflexie  ne  correspondaient 
pas  netternent  aux  symptômes  tabétiques.  En  raison  de  la  glycosurie  et  de  la  forte 
perte  de  poids  coexistantes,  E.  rapporte  l’ensemble  des  symptômes  è  une  lésion  du  tronc 
cérébral.  Bibliographie.  W.  P. 

ESGAT  (E.)  et  ESGAT  (M.).  Un  cas  d’hallucinose  auditivo-visio-cénesthésique 
en  relation  possible  avec  une  otopathie  ancienne.  Annales  médico-psychologiques, 
1939,  I,  n"  3,  mars,  p.  381-388. 

Les  auteurs  rapportent  l’observation  d’une  malade  dont  l’intérêt  réside  surtout  dans 
le  caractère  conscient  des  hallucinations  ;  il  mérite  donc  d’être  classé  dans  le  cadre  de 
l’hallucinose  de  Claude.  La  discussion  pathogénique  de  ce  cas  plaide  en  faveur  de  l’exis¬ 
tence  d’un  «  foyer  mystérieux  de  l’activité  hallucinatoire,  qu’il  s’agisse  d’hallucinations 
conscientes  ou  d’hallucinations  inconscientes  »  qui  ne  peut  être  qu’encéphalique  ;  une 
théorie  périphérique  de  l’activité  hallucinatoire  ne  semble  actuellement  plus  admissible. 

H.  M. 


Hamburger  (Maurice)  et  GOURTIN  (René).  Syndromes  psychique  et  in- 
lundibulaire  par  hyperfolliculinie.  La  Presse  médicale,  (1939,  n“  27,  5  avril, 
p.  501-502. 

H.  et  G.  rapportent  l’observation  d’une  malade  montrant  que  les  hormones  peuvent 
exister  comme  la  cause  unique  de  certaines  psychoses.  Ils  discutent  la  valeur  des  diffé- 
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rents  symptômes  présentés  et  concluent  ù  la  nécessité,  chez  toute  femme  atteinte  de 
troubles  mentaux,  d’une  recherche  de  l’hyperfolliculinie  ou  de  l’hypofolliculinie.  La 
constatation  d’un  de  ces  deux  phénomènes  conduira  à  une  tliérapeutique  susceptible 
d’amener  la  içuérisori,  alors  que  le  traitement  classique  avait  échoué. 

IL  M. 


HAMEL.  (J.),  EDERT  et  DXJMONT.  Psychose  chez  les  mobilisés.  Tiev.  méd.  de 
Nancy,  31“  année,  LXVI,  n“  21,  p.  982-992. 

Les  récents  événements  de  fin  septembre  ont  fourni  l’occasion  d’étudier  une  catégorie 
de  troubles  mentaux  aigus,  frappant  des  réservistes  mobilisés,  allant  jusqu’à  nécessiter 
l’internement. 

Le  type  clinique  prédominant  parmi  les  trente  et  un  malades  reçus  à  l’Hôpital  Psy¬ 
chiatrique  de  Marévil  le,  répondait  à  celui  de  la  contusion  avec  agitation  et  anxiété.  L’oni¬ 
risme  était  de  règle,  avec  un  caractère  terrifiant  et  dramatique,  et  un  état  pantopho¬ 
bique  s’accompagnant  de  raptus  anxieux,  tentative  de  suicide  et  fugues. 

Tous  les  malades  présentaient  un  tableau  toxi-infectieux  avec  fièvre,  déshydratation, 
état  général  déficient,  et  souvent  élévation  de  l’urée  sanguine. 

Quatre  observations  évoluèrent  vers  la  mort,  avec  des  symptômes  analogues  à  ceux 
de  l’encéphalite  azotémique  décrite  par  Marchand.  Les  autres  cas  guérirent,  parfois 
avec  persistance  prolongée  d’idées  fixes  postoniriques. 

Constamment,  on  a  retrouvé  des  antécédents  récents  ou  lointains  de  moindre  résis¬ 
tance  physique  :  l’appoint  éthylique  était  fréquent,  quelques  malades  étant  des  éthy¬ 
liques  chroniques,  chez  lesquels  le  traumtisme  moral  vint  déterminer  un  véritable  accès 
subaigu  ou  aigu  de  délirium  tremens,  d’autres,  ayant  commis  des  excès  récents.  Toute¬ 
fois,  certains  ont  présenté  un  syndrome  émotif  pur  basé  sur  la  crainte  des  responsabilités 
qui  leur  incombaient  brusquement,  et  sur  l’émotion  profonde  déclanchée  en  eux  par 
les  événements. 

Par  comparaison  avec  les  jeunes  recrues  atteintes  de  troubles  mentaux  et  hospita¬ 
lisées  habituellement  lors  de  chaque  période  d’incorporation,  la  mobilisation  de  1938 
semble  avoir  atteint  des  sujets  beaucoup  moins  prédisposés  au  point  do  vue  mental, 
mais  amoindris  physiquement  ou  surpris  dans  un  état  de  déficience  organique  marquée. 

Quelques  observations  particulièrement  typiques  illustrent  ce  travail,  et  précisent 
la  thérapeutique  employée,  et  l’effet  particulièrement  heureux  de  l’association  sérum 
bromuré  et  iogol,  par  voie  intraveineuse.  La  strychnine,  employée  selon  l’intensité  des 
signes  d’imprégnation  éthylique,  les  toni-cardiaques,  la  réhydratation,  et  l’alitement, 
sans  camisole  de  force,  furent  employés  concurremment.  P.  M. 


NAYRAC  (P.),  GERNEZ  (L.)  et  DUVAL  (R.).  Sur  les  psychoses  gravidiques  et 

puerpérales.  Gazelle  des  Hôpitaux,  1939,  n»  29,  12  avril,  p.  493-498. 

Travail  constituant  le  classement  synthétique  d’une  centaine  d’observations  cli¬ 
niques  de  troubles  mentaux  survenus  au  cours  de  l’état  puerpéral,  chez  des  malades 
dont  l’état  psychique  nécessitait  le  placement  en  clinique.  Les  auteurs  éliminent  :  1“  les 
troubles  mentaux  survenus  au  cours  de  la  puerpéralité,  mais  où  celle-ci  n’a  joué  qu’un 
rôle  accessoire  dans  la  genèse  de  la  psychose  ;  2“  les  troubles  mentaux  ne  constituant 
qu’un  épiphénomène  dans  le  tableau  clinique  d’une  complication  obstétricale  grave 
(éclampsie,  etc.).  Les  trois  quarts  des  psychoses  apparaissent  à  l’occasion  de  l’accou¬ 
chement,  les  autres  au  cours  de  la  grossesse.  Au  point  de  vue  étiologique  le  rôle  du  ter¬ 
rain  est  très  important  (fragilité  psychique  antérieure  à  la  grossesse  par  tare  hérédi¬ 
taire  ou  personnelle)  ;  nombre  d’observations  mettent  également  en  évidence  la  fré- 
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quence  de  l’infection.  Attendu  qu’il  s’agit  toujours  de  malades  dont  la  grossesse  ne  fut 
pas  suivie  médicalement,  les  auteurs  en  tirent  argument  pour  admettre  la  grande  pro¬ 
babilité  d’une  prophylaxie  efficace  possible.  Cliniquement  les  formes  avec  symptômes 
dépressifs  semblent  les  plus  fréquentes;  viennent ensuitecelles  avec  symptômes  confu- 
sionnels,  puis  avec  symptômes  maniaques.  Les  signes  neurologiques  n’ont  rien  de  cons¬ 
tant  ni  de  caractéristique  et  l’examen  viscéral  donne  les  mêmes  résultats  que  ceux  four¬ 
nis  dans  la  plupart  des  psychoses  toxi-infectieuses  ;  le  tableau  obstétrical  lui-même 
est  sensiblement  normal.  Le  pronostic  vital  paraît  relativement  bon  ;  le  pronostic  men¬ 
tal  est  favorable  dans  les  trois  quarts  des  cas,  mais  la  guérison  peut  ne  se  produire  que 
bien  après  l’accouchement. 

Du  point  de  vue  prophylactique,  l’appoint  infectieux  doit  être  reconnu  et  traité  à 
temps.  Une  fois  la  maladie  apparue,  le  traitement  sera  celui  de  toutes  les  psychoses- 
toxi-infectieuses.  En  principe,  et  pour  de  multiples  raisons,  l’avortement  thérapeutique 
n’est  pas  indiqué.  H.  M. 

PAULY  (R.)  et  HECAEN  (H.).  Manie  et  inspiration  musicale.  Annales 
médico-psijchnlogiques,  1939,  I,  n”  3,  mars,  p.  389-405. 

Travail  dans  lequel  les  auteurs  tendent  par  le  détour  de  la  psychologie  pathologique, 
de  préciser  un  des  aspects  de  l’inspiration  musicale;  ils  ont,  dans  ce  but,  repris  l’obser¬ 
vation  clinique  exceptionnelle  et  la  biographie  du  compositeur  psychopathe  allemand 
Hugo  Wolf. 

A  l’aide  d’une  autre  observation  d’un  de  leurs  propres  malades,  P.  et  H.  soulignent 
également  cette  existence  possible  d’une  excitation  psychique  extrême  associée  à  une 
véritable  inspiration  musicale.  Il  existerait  donc  un  rapport  de  causalité  très  réel  entre 
Ces  deux  manifestations.  H.  M. 

REGNER  (Elis  G.).  Etudes  sur  la  susceptibilité  nerveuse  électrique  dans  la 
psychose  maniaque  dépressive  sans  et  avec  médication  parathyroïdo-caL- 
cique  (Studien  uber  die  elektri.sche  Nervenerregbarkeit  bei  manisch-depressiver 
Psychose  ohne  und  mit  Parathyreoidea-Kalk-Medikation).  Acla  Psijchialrica  cl  Neu- 
rologica,  1938,  vol.  XIII,  fasc.  3,  p.  281-296. 

En  examinant  l’excitabilité  nerveuse  électrique  chez  10  femmes  maniaco-dépressives 
dans  la  phase  maniaque  et  pendant  des  intervalles  de  repos,  l’auteur  n’a  pas  constaté, 
3  proprement  parler,  de  valeurs  pathologiques.  Dans  un  cas,  il  est  vrai,  2  examens  firent 
apparaître  des  convulsions  à  l’ouverture  du  courant  cathodique  (au-dessous  de  5  milli¬ 
ampères).  De  telles  constatations  ne  peuvent  cependant  pas  être  considérées  comme 
pathognomoniques  pour  cette  forme  de  psychose,  puisque  des  valeurs  comparables  ont 
pu  être  obtenues  chez  un  malade  périodiquement  schizophrène.  L’excitabilité  fut  dé¬ 
terminée  aussi  bien  avec  que  sans  médication  simultanée  de  parathyroïde  et  de  cal¬ 
cium,  durant  les  phases  de  repos  et  de  manie,  sans  que  des  différences  décisives  se 
soient  révélées.  Courte  bibliographie.  W.  P. 

RIEBELING  (C.).  Sur  la  surcharge  albuminique  du  foie  dans  les  psychoses.. 

(Ueber  Eiweisschwellung  der  Leber  bei  Psychosen).  Zeitschrift  fur  die  gesamle  Neu¬ 
rologie  und  Psychiatrie,  1939,  CL,  f.  2,  p.  170-177. 

L’auteur  fonde  ses  recherches  sur  l’observation  d’une  tumescence  cérébrale  et  d’une 
lésion  hépatique  simultanées  observées  au  cours  d’états  de  catatonie  et  parfois  d’autres 
psychoses  aiguës.  Ainsi  a-t-il  contrôlé  la  coexistence  possible  des  deux  lésions.  Malgré 
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le  petit  nombre  de  foies  chimiquement  examinés,  R.  a  trouvé  dans  3  cas  le  parallèle 
d’une  surcharge  albumineuse  hépatique  avec  une  tumescence  cérébrale.  Il  conclut  que 
dans  les  cas  avec  vérification  anatomique  le  foie  présente  des  modifications  chimiques 
qui  permettent  de  confirmer  la  théorie  d’une  lésion  hépatique  possible  d’origine  céré¬ 
brale.  W.  P. 

WESTPHAL.  (K.).  Structure  clinique  des  psychoses  exogènes  (Zum  Iclinischen 
Aufbau  der  exogenen  Psychosen).  Zeilschrifl  für  die  gesamle  Neurologie  und  Psy¬ 
chiatrie,  1939,  CLXIV,  V.  4,  p.  417-491. 

C’est  l’idée  de  la  doctrine  des  types  réactionnels  exogènes  de  Bonhœffer  et  des  types 
constitutionnels  de  Kretschmer  que  l’auteur  utilise  dans  son  travail.  Il  étudie  successi¬ 
vement  le  cours  de  la  paralysie  et  les  constitutions,  les  réactions  exogènes  et  constitu¬ 
tionnelles  typiques,  les  symptômes  psychoréactifs  et  les  délires  hallucinatoires,  les  trou¬ 
bles  de  mémoire  psychog'mes  impliqués.  Il  s’agit  d’une  tentative  d’interprétation  spé¬ 
ciale,  qui  n’exclut  pas  un  nouveau  mode  de  contemplation  «  systématisée  »  des  psychoses 
exogènes.  Bibliographie.  W.  P. 
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La  constatation,  chez  le  nourrisson,  d’une  hypertrophie*  musculaire  plus 
ou  moins  généralisée  constitue  une  éventualité,  très  rare  certes,  mais  d’un 
réel  intérêt.  A  l’heure  actuelle,  chaque  cas  pose  encore  un  véritable 
problème,  d’autant  qu’une  certaine  confusion  règne  incontestablement 
dans  la  littérature  aussi  bien  neurologique  que  pédiatrique.  Ayant  envisagé 
longuement  ce  problème,  à  propos  de  l’observation  personnelle  détaillée 
plus  loin,  nous  sommes  arrivés  à  cette  impression  qu’il  y  aurait  avantage 
è  tenter  une  classification  au  moins  provisoire,  et,  à  ce  point  de  vue,  nous 
allons  proposer  de  distinguer  différents  syndromes  éventuels.  Trois  nous 
paraissent  devoir  être  acceptés,  en  quelque  sorte  au  départ,  et  pour  ne  rien 
préjuger,  nous  les  désignerons  par  des  noms  d’auteurs  : 

le  syndrome  de  Debré-Semelaigne, 
le  syndrome  de  Cornelia  de  Lange, 
la  maladie  de  Thomsen  du  nourrisson. 

Dans  les  pages  suivantes,  nous  voudrions  discuter  s’il  est  possible  de  déli¬ 
miter,  tout  au  moins  en  première  approximation,  chacun  de  ces  syndromes 
considérés  comme  hypothèses  d’étude.  Ayant  repris  parallèlement  la  ma¬ 
jorité  (nous  n’osons  pas  dire  la  totalité)  des  cas  de  la  littérature,  nous  es¬ 
saierons  de  les  intégrer  dans  l’un  ou  l’autre  cadre  ;  nous  serons  ainsi  amenés 
à  constater  que,  bien  souvent,  l’étiquette  appliquée  à  tel  ou  tel  cas  était 

‘Le  terme  d’hypertrophie  sera  toujours  pris  ici  dans  un  sens  strictement  morpoho- 
*^og^que,  qui  ne  préjugera  en  rien  delà  nature  histologique  des  gros  muscles  correspon- 
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injustifiée  ou,  tout  au  moins,  reste  encore  douteuse,  ce  dernier  point  pro¬ 
venant  du  caractère  incomplet  maintenant,  à  nos  yeux,  de  certains  docu¬ 
ments.  De  cet  essai  d’analyse,  un  premierapcrçu  a  été  donné  ici  même  par 
l’un  d’entre  nous  avec  J.  Sigwald  (1),  à  propos  d’un  fait  très  suggestif  con¬ 
cernant  l’adulte,  mais  homologue,  comme  nous  le  verrons,  du  syndrome  de 
Debré-Semelaigne  du  nourrisson  ;  un  second  cas,  très  comparable  et  tout 
aussi  démonstratif,  a  d’ailleurs  été  rencontré  depuis  par  le  même  auteur 
avec  P.  Rudaux  (2-3). 

A  titre  de  préambule,  nous  donnerons  tout  d’abord  le  détail  de  notre  pro¬ 
pre  cas,  cjui  fit  déjà  l’objet  de  deux  présentations  cliniques  aux  séances  du 
10  novembre  1938  et  du  20  mars  1939  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris. 

Obse.ruaiion  personnelle.  ■  ■  L’enfant  Le  Bih...  Iluguette  naissait  à  la  Maternité  de 
l’Hôtel-Dieu,  le  29  avril  1938,  pe.sant  3  kg.  ;  l’accouchement,  qui  se  produisait  à  terme, 
fut  normal  à  tous  les  points  de  vue. 


Aucun  antécédent  familial  n’entachait,  semhle-t-il,  l’avenir  de  ce  nou\'eau-né.  Le 
père  et  la  mère  étaient  parfaitement  sains  ;  ils  avaient  deux  autres  enfants  (9  et  8  ans) 
bien  portants,  et  la  mère  n’avait  jamais  fait  de  fausses  couches.  On  ne  retrouvait,  dans 
les  générations  antérieures,  aucun  détail  pathologique  digne  de  remarque. 

Dès  la  naissance,  on  fut  frappé  par  le  fait  que  l’enfant  s’alimentait  mal.  Nourrie 
exclusivement  au  sein,  elle  ne  prenait  que  peu  de  lait  à  chaque  tétée,  malgré  la  prolon¬ 
gation  de  celles-ci  ;  d’autre  part,  des  régurgitations  survenaient  presque  immédiatement. 
En  consé(pience,  le  poids  ne  croissait  que  très  lentement,  quoique  le  séjour  de  la  mère 
à  la  Maternité  efit  duré  21  jours,  le  poids  de  nai.ssancc  ne  fut  pas  regagné  à  la  sortie; 
l’enfant  no  pesait  alors  que  2  kg.  i-00.  Dès  ce  moment,  enfin,  la  mère  avait  remarqué 
que  la  langue  présentait  un  développement  insolite,  mais  ceci  lui  avait  paru  sans  inté¬ 
rêt  particulier. 

Pendant  les  (piatrc  mois  suivants,  l’allaitement  au  sein  fut  continué,  toujours  avec 
difficulté  et  avec  des  résultats  nettement  insuffisants  puisque  le  gain  total  de  poids  fut 
à  peine  d’un  kilogramme.  L’alimentation  au  lait  de  vache  fut  alors  substituée  sur  les 
bases  suivantes  :  la  mère  préparait  six  biberons  de  110  g.,  mais  l’enfant  prenait  à 
peine  25  à  30  g.  par  repas,  soit  donc  un  total  journalier  de  150  à  180  g.,  un  essai  de 
compensation,  par  élévation  du  nombre  des  repas  à  huit,  puis  à  dix  par  jour,  ne  fut  pas 
plus  heureux.  A  noter  la  persistance  régulière  d’une  constipation  opiniûtre.  Dans  l’en¬ 
semble,  le  poids  resta  stationnaire,  puis  marqua  même  une  légère  régression.  Ceci  décida 
la  mère  et  le  médecin  du  dispensaire  qui  suivait  l’enfant  à  confier  ce  dernier  à  l’Hôpital 
des  Enfants-Malades,  le  21  septembre  1938. 

Dès  l’examen,  unp  constatation  majeure,  celle  qui  nous  parut  justifier  la  présentation 
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L'hyperlrophie  musculaire  est  presque  généralisée  (fig.  1).  Elle  est  déjà  frappante  à  la 
face,  au  niveau  des  muscles  temporaux,  des  masséters,  des  orbiculaires  des  paupières, 
des  buccinateurs  surtout  qui  forment  de  véritables  coussinets  au  niveau  des  joues  et 
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qui  sont  mieux  appréciés  par  le  doigt  introduit  dans  la  bouche  ;  la  langue,  enfin,  est  à 
la  fois  large  et  épaisse  et  sort  plus  ou  moins  en  permanence  entre  des  lèvres  elles-mêmes 
hypertrophiées. 

Aux  membres  supérieurs  (lig.  2),  l’hypertrophie  intéresse  les  deltoïdes,  les  biceps, 
les  supinateurs,  et  proportionnellement  plus  encore  les  éminences  thénars  et  hypothé- 

Aux  membres  inférieurs  (fig.  3),  l’exagération  du  relief  musculaire  porte  surtout  sur 
les  quadriceps,  les  adducteurs,  les  muscles  de  la  face  postérieure  de  la  cuisse,  les  jumeaux, 
les  péroniers  latéraux  et,  à  un  moindre  degré,  les  muscles  plantaires.  Sur  le  tronc,  on 
note  la  participation,  au  niveau  du  thorax,  des  pectoraux,  et,  au  niveau  de  l’abdomen, 
dos  muscles  grands  droits  ;  au  niveau  du  périnée,  le  sphincter  anal  est  très  saillant  et 
très  ferme  (llg.  4). 


Fig,  4. 


D’autres  groupes  musculaires  sont  moins  atteints  ;  les  muscles  du  cou  (sterno-cléido- 
mastoïdiens,  trapèzes,  scalènes),  les  muscles  de  la  loge  postérieure  du  bras,  les  muscles 
du  dos,  les  fessiers. 

Disons,  dès  maintenant,  que  le  reste  de  l’examen  montrera  la  participation  probable, 
à  ce  processus  d’hypertrophie  musculaire,  du  diaphragme,  du  muscle  cardiaque  et  des 
muscles  de  la  paroi  gastrique. 

Rien  ne  permet  de  suspecter  la  participation  du  muscle  vésical  et  du  sphincter  car 
l’enfant  urine  normalement. 

A  noter  une  petite  hernie  ombilicale. 

Celle  hyperlrophie  musculaire  parail  par/ailemenl  homogène.  A  l’fjoil,  le  relief  anormal 
des  masses  musculaires  est  très  régulièrement  dessiné.  Si  ce  relief  s’accuse  pondant 
la  contraction,  il  persiste  nettement  pendant  le  relâchement  complet.  A  la  palpation, 
les  masses  musculaires  sont  fermes,  même  pendant  la  décontraction,  et  cette  fermeté  est 
partout  égale  dans  chaque  corps  musculaire  ;  nulle  part  n’a  pu  être  perçue  une  iné¬ 
galité  de  consistance,  une  boule  d’induration,  une  zone  de  myosclérose. 

Aucun  indice  de  myotonie  ne  peut  être  décelé  cliniquement.  Certes,  il  faut  tenir  le 
plus  grand  compte  de  l’âge  de  l’enfant  et  de  l’évolution  normale  des  qualités  corres¬ 
pondantes  de  la  contraction  et  de  la  décontraction  musculaires.  Ces  réserves  faites, 
néanmoins,  toutes  les  fois  qu’une  contraction  musculaire  peut  être  observée  pendant 
son  établissement  et  sa  disparition,  par  exemple  celle  desdoigtsde  l’enfant  sur  un  doigt 
de  l’observateur,  on  peut  vérilier  l’évanouissement  normal  de  la  contraction  mus¬ 
culaire  sans  la  moindre  persévération  de  celle-ci. 

De  même,  l’existence  d’une  réaction  myotonique  à  la  percussion  mécanique  du  corps 
musculaire  a  été  recherchée  avec  le  plus  grand  soin,  aussi  bien  au  niveau  des  muscles 
fortement  que  des  muscles  discrètement  hypertrophiés,  mais  aucune  anomalie  n’a  pu 
être  décelée  dans  ce  sens. 

Signalons,  dès  maintenant  là  encore,  que  les  examens  complémentaires  ne  décèleront 
pas  non  plus  l’existence  d’une  réaction  myotonique  lors  de  l’excitation  électrique. 

La  suile  de  l'examen  neurologique  montre  que  celle  hyperlrophie  musculaire  ne  comporte 
praiiquemenl  pas  de  signes  neurologiques  associés. 
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Il  n’existe  aucune  paralysie.  Les  réflexes  tendineux  sont  partout  conservés,  peut- 
être  même  plutôt  vifs. 

Les  réflexes  cutanés  plantaires  se  font,  des  deux  côtés,  en  extension,  ce  qui  est  normal 
à  cet  âge. 

La  coordination  est  également  colle  qui  correspond  à  l’àge  et  rien  ne  laisse  entrevoir 
un  déficit  cérébelleux  ou  vestibulaire. 

L’étude,  forcément  très  limitée,  de  la  sensibilité  no  permet  de  soupçonner  aucune 
anesthésie  ni  aucun  phénomène  douloureux  spontané. 

Les  réflexes  de  posture  ne  montrent  aucune  anomalie. 

Il  n’y  a  pas  de  phénomène  de  Magnus  et  de  Kleijn. 

Il  n’existe  pas  d’altération  nette  du  tonus  ;  cependant  ou  doit  signaler  que  les  dépla¬ 
cements  passifs  de  l’avant-bras  sur  le  bras  donnent  une  impression  de  raideur,  assez, 
facile  à  vaincre  d’ailleurs.  Pareille  impression  ne  se  retrouve  guère  daiis  les  dépla¬ 
cements  passifs  des  autres  segments,  en  partieulier  dans  ceux  de  la  jambe  sur  la  cuisse. 

Hion  ne  permet  de  soup;;onner  un  trouble  extra])yramidal  quelcomiue. 

L’examen  des  nerfs  crâniens  est  négatif.  Ln  particulier,  l’examen  oculaire  ne  décèle 
aucune  paralysie  ou  hypertonie  des  muscles  moteurs  desglobes.  Les  pupilles  réagissent  . 
normalement  à  la  lumière.  Le  fond  d’œil  montre  des  papilles  à  contours  nets,  mais  de  co¬ 
loration  peut-être  un  peu  diminuée  et  un  peu  grisâtre.  Les  cristallins,  .soigneusement 
examinés,  sont  strictement  normaux. 

Le  développement  inielleduel  est  évidemment  difficile  à  apprécier.  Dans  l’ensemble, 
l’enfant  est  calme  mais  nullement  indifférent.  Le  regard  est  assez  vif,  l’enfant  suit  des 
yeux  le  déplacement  des  objets  et  perçoit  les  bruits.  Veut-on  l’examiner,  qu’elle  sait 
parfaitement  réagir  par  ses  pleurs.  Néanmoins,  elle  ne  sourit  pas,  ne  reconnaît  pas  sa 
mère,  ne  cherche  pas  à  s’amuser  avec  ses  mains.  S’il  faut  formuler  une  appréciation 
plus  nette,  on  pourrait  dire  que  le  comportement  est  celui  d’un  nourrisson  normal  mais 
moitié  moins  âgé. 

L'examen  viscéral  oblige  à  discuter  la  participation  au  processus  hypertrophique  de 
Certains  muscles  internes.  L’attention  avait  d’abord  été  accordée  aux  muscles  annexes 
au  tube  digestif,  à  cause  des  troubles  alimentaires.  Ceux-ci  exigent  d’être  précisés.  Dans 
1  ensemble,  l’enfant  boit  très  lentement  et  très  peu  :  très  lentement,  mettant  par  exemple 

minutes  pour  boire  25  g.  ;  très  peu,  car  elle  refuse  le  biberon  à  partir  de  30  g. 

Une  analyse  minutieuse  montre,  tout  d’abord,  tpie  l’hypertrophie  de  la  langue  cause 
peut-être  une  certaine  gêne  de  la  déglutition  car  l’enfant  boit  mieux  quand  on  lui  tient 
la  tête  légèrement  penchée  en  arrière  ;  mais,  ceci  mis  à  part,  il  n’existe  pas  de  troubles  de 
la  déglutition  proprement  dits.  La  gorge  est  par  ailleurs  normale.  Signalons  qu’un  essai 
•le  gavage  à  la  sonde,  qui  a  entraîné  de  la  suffocation  et  de  la  cyanose,  fut  suivi  égale¬ 
ment  du  même  rejet  secondaire  du  lait.  On  a  renoncé  à  poursuivre  cette  tentative. 

D’autre  part,  dès  la  prise  do  30  g.  do  lait,  l’enfant  rejette  une  partie  du  liquide;  il  ne 
-  "s<t  pas  d  un  vonu.ssenuuit  vrai,  brutal,  mais  plutôt  d’un  rejet  lent  et  progressif  du 
liùt,  donnant  l’impression  que  l’enfant  bave,  à  ce  moment,  d’une  façon  prolongée. 

L’estomac  fut  alors  examiné  radiologiquement  après  ingestion  de  bouillie  barylée. 
Ses  dimensions  sont  sensiblement  normales  ;  les  contractions  des  parois  s’effectuent 
Correctement  et  l’évacuation  se  produit  dans  les  délais  normaux;  il  n’y  a  donc  pas  le 
moindre  degré  de  sténose  pylorique.  La  poche  à  air  est  normale,  mais  l’épaisseur  do  la 
paroi  gastri(pie,  plus  facile  à  apprécier  à  ce  niveau,  est  beaucoup  plus  épaisse  que  nor¬ 
malement  (lig.  5).  Il  convient  donc  d’envisager  l’existence  d’une  hypertrophie  de  la 
musoulature  gastrique,  et  de  réserver  à  celle-ci  un  rôle  dans  le  fait  (pie  le  remplissage 
alimentaire  de  l’estomac  se  limite  régulièrement  an  faible,  volume  de  3Ü  g.  de  lait. 

Le  lavement  baryté  ne  décèle  aucune  anomalie  intestinale  ;  à  noter  simplement  une 
légère  aérocolio. 

l‘ar  contre,  le  doute  ne  parait  pas  exister  en  ce  qui  concerne  l’hypertrophie  du  dia- 
Pliragme,  dont  le  dôme  apparaît  indiscutablement  éjiaissi. 

Aussi  indiscutable  apparaît  à  la  radiographie,  l’augmentation  de  volume  du  cœur 
(flg.  0).  L’imago  de  ce  dernier  est  anormalement  agrandie,  elle  déborde  en  particulier 
«EVUE  NEUllOLOGIQUE,  T.  72,  N»  3,  SEPTEMBRE  1939.  17’'' 
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trùs  nettement  ù  droite.  Dans  l’ensemble,  cette  imago  est  globuleuse  et  no  présente  au¬ 
cune  déformation  localisée.  Comparées  aux  données  radiologiques,  les  données  cliniques 
sont  muettes.  Le  pouls  bat  régulièrement,  mais  relativement  lentement  étant  donné 
l’âgo  ;  il  n’existe  aucun  souffle  à  l’auscultation  ni  aucun  signe  proprement  dit  de  défail¬ 
lance  cardiaque.  Un  électrocardiograinme  (lig.  12-o)  a  été  enregistré,  qui  se  montre, 
très  sensiblement  normal  (T  négatif  en  Dm,  bradycardie  relative). 

Signalons,  dès  maintenant,  que  radiologiquement  et  cliniquement  les  poumons,  le 
foie,  la  rate  sont  normaux. 

Terminons  l'étude  du  cette  liypertropbie  musculaire  en  mentionnant  l’intérêt  accordé 
à  l’examen  électrique  ;  les  détails  en  sont  rapportés  par  G.  liourguignon  dans  un  mémoire 
annexe  (p.  282). 


Alt  lolnl,  le  problème  posé  par  ce  nourrisson  esl  relui  d’nne  liijpeiirophie 
musculaire  plus  ou  moins  généralisée  el  inléressanl  même,  à  (pielque  degré, 
les  muscles  diaphragmalique,  gaslriqiie  el  cardiaque  —  hgperlrophie  muscu¬ 
laire  sans  réaclion  mgoloniqueniclinique,  ni  mécanique,  ni  électrique — hgper¬ 
lrophie  muscidaire  sans  signes  neurologiques  eoncomilanls,  de  induré  eongé- 
nilale  certaine,  mais  dépourrue  de  tout  raraelère  héréditaire  ou  jamilial. 

Un  regard  de  cette  hypertrophie  musculaire,  l'cxainm  général  de  ce  nourrisson  oblige 
à  retenir  certaines  constatations. 

Avant  tout,  son  développement  pliysiipie  témoigne  d’un  déficit  considérable  ;  celui-ci 
est  tel  (pie  Ton  doit  se  demander  si  les  difficultés  certainement  considérables  de  l’ali¬ 
mentation  sont  seules  capables  de  l’avoir  réalisé.  Ge  nourris, son  de  six  mois  ne  pèse  que 
3  kg.  780  et  sa  taille  reste  très  au-dessous  de  la  normale  (0  m.  50).  Sa  température  est 
abaissée  (lig.  7)  ;  elle  se  tiendra  entre  SSoetSll»  pendantles  mois  suivants  ;  elle  dépassera 
à  peine  et  transitoirement  37",  à  trois  ou  quatre  reprises,  cola  coïncidant  alors  avec  un 
épisode  surajouté  (tel  un  petit  abcès  de  la  cuisse  secondaire  à  une  injection  de  sérum 
glucosé). 
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Contrastant  avec  l’hypertrophie  musculaire,  et  rendant  d’ailleurs  plus  évidente  et 
plus  facile  l’analyse  de  celle-ci,  apparaît  une  minceur  extrême  do  la  peau  et  une  absence 
totale  du  pannicule  adipeux.  La  peau  est  fine  et  flasque  ;  dépourvue  do  toute  infiltra¬ 
tion,  elle  est  facile  à  plisser  et  elle  se  ride  même  spontanément  en  nombreux  plis  sur  les 
reliefs  musculaires.  Les  ongles  sont  normaux.  Les  cheveux  sont  assez  peu  fournis,  ni 
secs,  ni  cassants  ;  les  sourcils  sont  suffisamment  épais  sur  toute  leur  longueur. 


Par  ailleurs,  l’enfant  présente  un  certain  degré  de  pâleur  et  l’examen  du  sang  montre 
Une  anémie  moyenne,  la  formule  blanche  restant  normale  : 


Hématies . 

Hémoglobine . 

Leucocytes  . 

Polynucléaires  neutrophiles . 

Polynucléaires  ôosinopliiles . 

Lympliooytes  et  moyens  mononucléaires. 

Grands  mononucléaires . 

Formes  de  transition . 

Cellules  de  Türck . 


Il  n’existe  aucun  signe  anormal  au  niveau  des  organes  hématopoïétiques  ;  on  trouve 
•ïuelques  petits  ganglions  banaux  dans  les  aines  et  les  aisselles. 

La  cuti-réaction  à  la  tuberculine  est  négative. 

Les  réactions  de  Wassermann,  de  Hecht,  de  Kahn  et  de  Meinioke  sont  négatives 
dans  le  sérum  sanguin. 

La  ponction  lombaire  montre  un  liquide  normal  : 


Leucocytes .  3,2  par  mmc. 

Albumine .  (1  g.  22 

Sucre .  normal. 

Réaction  de  Pandy .  négative. 

Réaction  do  Wassermann .  négative. 

Réaction  du  benjoin  collo'dal .  0000002221000000 
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Les  (losnges  suivants  ont  été  elTectiiés  dans  le  sang  : 


filycéniie  .  .  ,  . 
Li|)iiles  totaux. 
Olioleslérol  ...  . 
(iulciurn  . 


(!  g.'  ï(i 

llf' 


Il  n’oxislo  pas  île  signe  do  Lhvostek,  ni  d’équivalents.  La  palpation  de  la  région 
tliyroïilieune  ne  permet  aucune  constatation  |irécisc. 

On  ne  ridrouve  aucun  stigmate  do  rachitisme  ;  les  fontanelles  sont  normales,  peut- 
être  un  peu  déprimées,  ce  qui  s’accorde  avec  l’état  de  dénutrition  générale  de  ce  nour- 


iiypFArrnoPiuE  musculaire  généralisée 


Lo  squelette  entier  a  été  radiographié.  Le  crâne  est  normal,  en  particulier  au  point 
de  vue  de  la  morphologie  de  la  selle  turcique.  Lo  reste  du  squelette  est  également  normal, 
hormis  un  détail  très  intéressant  :  l’absence  du  point  d’ossification  épipliysaire  infé¬ 
rieur  du  fémur  (lig.  8)  et  des  points  épiphysairos  du  grand  os  et  do  l’os  crochu  (lig.  9), 
tous  points  habilucllenient  trouvés  à  la  naissance. 


Ajoutons,  enfin,  ([uo  le  tableau  n’a  pratiquement  pas  subi  de  modifications  pendant 
•es  premiers  mois  du  séjour  à  l’hôpital.  Le  poids  est  resté  stationnaire  ;  il  a  même  décru 
de  200  g.  pendant  les  deux  premières  semaines.  Cependant  de  nonibrovix  essais  de  va- 
fiatioiis  alimentaires  avaient  été  tentés  (en  particulier  petits  repas  épais  multipliés,  lait 
Concentré,  etc...)  ;  les  régurgitations  avaient  peut-être  un  lieu  diminué  lors  d’un  traite¬ 
ment  lielladoné,  mais  celui-ci  a  paru  fat  iguer  l’enfant.  Du  sérum  glucosé  a  été  adminis¬ 
tré  presque  quotidiennement  par  voie  rectale  et  sous-cutanée.  Plusieurs  transfusions  de 
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60  ù  80  cc.  ont  été  pratiquées.  L’hypothermie  a  persisté,  sauf  lors  des  transfusions  et  de 
l’évidution  du  petit  abcès  sous-cutané  déjà  signalé. 

Une  biiipsic  musculaire,  au  niveau  du  triceps  sural,  fut  pratiquée  le  10  octobre  19.38, 
sans  aucun  incident.  L'examen  histologique,  pratiqué  par  le  Dr  G.  Albot,  que  nous 
tenonsà  remercier,  a  montré,  d’une  part,  qu’ilne  s’agissait  pasd’unehypertrophie  mus¬ 
culaire  proprement  dite;  il  y  a,  avant  tout,  hyperplasie  musculaire, les  faisceaux  étant 
considérablement  augmentés  en  nombre,  mais  ces  faisceaux  sont  grêles  et  présentent 
plutôt  une  tendance  à  l’atrophie  ;  en  certains  points,  on  a  l’impression  d’une  ébauche 
de  dégénérescence.  Parailleurs,  en  quelques  endroits,  on  observe  des  zones  de  sclérose; 
on  rencontre  également  quelques  plages  blanchâtres  correspondant  peut-être  à  de 
l’indème.  Des  affirmations  très  précises  sont,  d’ailleurs,  difficiles,  la  fixation  n’ayant 
pas  été  parfaite. 

Tels  étaient,  1(!S  éléments  de  notre  première  présentation,  en  date  de  no¬ 
vembre  iy38.  Ils  aboutissaient  à  une  double  orientation  : 

D’une  part,  ce  nourrisson  présentait  un(!  apjiarence  d’hypertrophie 
musculaire  intéressant  à  la  fois  les  muscles  squelettiques  et  certains  mus¬ 
cles  de  la  vie  végétative,  hypertrophie  dépourvue  de  caractère  inyoto- 
nique  et  même,  semble-t-il,  de  toute  anomalie  de  la  contraction  ;  ces  gros 
muscles  relevaient,  sans  doute,  d’après  les  données  de  la  biopsie,  moins 
d’une  hypertrophie  réelle  que  d’un  processus  à  la  fois  hyperplasique  et 
dégénératif  et  peut-être  même  infiltratif  (nous  avons  souligné  les  réserves 
à  faire  sur  les  (pialités  de  cette  biopsie). 

D'autre  part,  ce  nourrisson  de  sept  mois  présente  un  nombre  impression¬ 
nant  d’attributs  du  myxœdème  congénital  : 

retard  considérable  du  développement  pondéral  (3  kg.  780)  et  sta- 
tural(0  m.  .00)  ; 

retard  aussi  considérable  de  l’éveil  de  l’intelligence  ; 
absence  des  jioints  épiphysaires  normaux  à  la  naissance  ; 
faciès  my.xœdémateux  avec  langue  énorme  et  pendante  ; 
hypolhei’inie  (entre  30°  et  36“)  ; 
constipation  o|)iniàti'e  ; 

tendance  à  l’anémie,  à  l’hypoglycémie, à l’hyperlipidémie  et  à  l’hy¬ 
percholestérolémie. 

Chronologiquement  enfin,  les  deux  syndromes  d’hyiiertrophie  musculaire 
et  d’insulUsance  thyroïdienne  paraissent  bien  tous  deu.x  contemporains  et 
remontent  à  la  naissance. 

Aussi  la  recherche  des  effets  éventuels  du  traitement  thyroïdien  s’impo¬ 
sait-elle  à  l’évidence. 


Noire  deuxième  présenlalion  clinique  (30  mars  1939)  eut  pour  objet  de 
faire  connaître  les  résultats  de  cette  tentative  et,  à  cette  date,  notre  con¬ 
clusion  fut  l’allirmation  d’un  échei;  à  peu  près  complet. 

Voici  tout  d’abord  les  doses  d’extrait  thyroïdien  données  de  novembre 


Du  17  au  22  novembre .  7  cg. 

Du  26  au  30  novembre .  16  cg. 
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Du  3  au  7  décembre  .  21  cg. 

Du  13  au  17  décembre  .  26  cg.  5 

Du  20  au  24  décembre  .  22  cg. 

Du  27  au  31  décembre  .  21  cg. 

Du  3  au  7  janvier  .  29  cg. 

Du  20  au  25  janvier  .  24  cg. 

Du  28  janvier  au  3  février  .  26  cg. 

Du  6  au  10  février  .  24  cg. 

Du  13  au  15  février  .  10  cg. 


Ce  traitement  avait  comporté,  lors  de  chaque  cure,  des  doses  progres¬ 
sives  (2  cg.,  5  cg.,  7  cg.  et  parfois  10  cg.)  ;  plusieurs  extraits  thyroïdiens 
différents  furent  utilisés  ;  l’administration  tut  pratiquée  par  voie  digestive 
ou  par  voie  sous-cutanée. 

Si,  dans  l’ensemble,  ce  nourrisson  a  supporté  des  doses  parfois  assez 
élevées  pour  cet  âge  (jusqu’à  10  cg.  pro  die),  il  a  manifesté,  à  deux  ou  trois 
reprises,  des  symptômes  traduisant  peut-être  une  certaine  saturation 
(diarrhée).  Mais,  cette  tolérance  mise  à  part,  le  bénéfice  thérapeutique 
parut  nul  à  cette  date. 

Au  point  de  vue  musculaire,  pas  de  changement  vraiment  appréciable. 

Au  point  de  vue  pondéral,  on  ne  constata,  en  définitive,  que  des  oscilla¬ 
tions  minimes  (4  kg.  le  18  décembre,  4  kg.  100  le  1  janvier,  3  kg.  660  le 
le  29  mars)  ;  la  difiicultc  de  l’alimentation,  la  persistance  de  la  constipa¬ 
tion  ne  connurent  aucune  sédation. 

L’hypothermie  ne  subit  qu’une  très  discrète  atténuation,  les  rares  élé¬ 
vations  (au-dessus  de  37°)  de  la  température  coïncidant  toujours  avec  de 
petits  épisodes  pathologiques  surajoutés. 

A  la  radiographie,  les  points  épiphysaires  intérieurs  du  fémur  et  ceux 
du  grand  os  et  de  l’os  crochu  font  toujours  défaut. 

L’examen  du  sang,  à  la  date  du  22  mars,  donnait  les  résultats  suivants: 


Hématies .  2 . 640 . 000 

Hémoglobine .  60  % 

Leucocytes  .  5.200 

Formule  leucocytaire  : 

Polynucléaires  neutrophiles .  57 

Polynucléaires  éosinophiles .  3 

Lymphocytes  et  moyens  mononu¬ 
cléaires  .  23 

Grands  mononucléaires .  6 

Formes  de  transition .  11 

Au  point  de  vue  des  dosages  sanguins  : 

Glycémie .  0  g.  85 

Lipides  totaux  .  8  g.  55 

Cholestérol  .  1  g.  82 
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Un  métabolisme  Ijasal,  pratiqué  le  20  mars  1939,  avait  donné  un  abais¬ 
sement  de  — ôb  %  ;  mais  il  convient  de  soulif^ner  les  rés(U'ves  à  faire  sur  la 
sif^nification  d’un  tel  cliilïre,  chez  cet  enfant  de  six  mois,  pesant  moins  de 
4  k^;.,  et  dont  la  tailkî  dépasse  à  pidne  0  m.  bO. 

I)(îvant  l’ensendile  di?  ces  constatations,  on  conçoit  aisément  que  nous 
ayons  tenu  à  procdamer  nous-mêtne,  à  ccdd.e  date,  récluic  du  traitement 
Ihyroïdien.  Mais  nous  demandions  à  snnliyner  rlairemenl  que  cel  échec 
n’ apparaissait  nnllemenl  dissocié  ;  loul  au  contraire,  il  s'arérail  parallèle¬ 
ment  inelficare  et  sur  le  si/ndroine  musculaire  et  sur  le  sipidrome  hjipollupvï- 
dien.  La  siqnificnlion  de  l’argument  thérapeutique  eut  été  toute  dijiérenle  à 
nos  [/eux  si  l'échec  n’avait  porté  que  sur  le  sijndrome  mw  rulaire. 


Mais  (bquiis  mars  1939,  il  se  trouve  (jiie  l’état  de  l’en  fard,  a  commencé  à 
prés(mter  une  certaine  modification,  si  bien  que  maintenant,  à  la  daU^  du 
mois  de  juillet  1939,  nous  ne  nous  sentons  plus  en  droit  d(î  nier  tout  béné- 
rie(!  théraj)(!utiqLie. 

Au  point  de  viu^  du  syndrome  myxœdémateux,  on  constate  une  amélio¬ 
rai  ion,  partielle  c(U'tes,  mais  nullenumt  néf,di^eabl(î. 

Le  poids  est  |)assé  d(!  3  68Ü  (29  mars)  à  b  k^^  (6  juillet)  ;  la  taille  a 

aiqptienté  d(^  b  cm.  ;  le  j)oiid,  épiphysain!  infériimr  du  fémur  a  fait  son  appa- 
lition  à  droite;  cotnme  à  j^aïudu;  10).  L’alimentation  est  nett(;ment 
])lus  facile  (;t,  actmdlemient,  l’etd'ant  pi'(;nd  à  j)eu  près  sa  l'ation  normale. 
La  te.mpératun;,  d(;[)uis  avril,  ain(;ur(;  (;t  même  dépasse;  37*’  (;i  signale;r 
jelusicurs  clochers  fébrile;s  à  39“  élans  le  courant  du  mois  de  juin,  au  len- 
ele;maiu  el’une;  série;  de;  e[uatre;  inje-ed  ions  sous-cutanées  de;  thyroxine,  à  la 
dose  de;  1  /10“  de;  mmg.  tous  les  deux  jours). 

Le  faciès  s’est  ne;tteme;nt  amélieiré  et  la  langue  renl.i'e;  tae;ile;ment  dans 
la  bouche  pendant  des  durées  appréciables  (fig.  11). 
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Par  ailleurs,  l’intelligence  connaît  un  discret  éveil,  l’enfant  joue  avec 
ses  mains  et  sourit  de  façon  incontestable  :  là  encore,  si  le  déficit  est  tou¬ 
jours  considérable,  quelque  chose  aussi  a  changé. 

Or,  le  fait  peul-êlre  le  plus  remarquable  est  le  suivant  :  le  syndrome  d’hy¬ 
pertrophie  musculaire  est  en  train  de  disparaître  progressivement  et  complè¬ 
tement  (fig.  1 1),  etceci  acquiert  une  signification  incontestable,  si  l’on  veut 
bien  se  souvenir  que,  chez  cette  enfant,  toute  infiltration  cutanée  et  sous- 


cutanée  a  toujours  tait  défaut.  La  comparaison  des  photographies  montre 
à  l’évidence  que  la  morphologie  de  la  musculature  est  devenue  actuelle¬ 
ment  presque  normale. 

Le  cœur  lui-même  a  très  nettement  diminué  de  volume  à  la  radiographie, 
et  l’électrocardiogramme  montre  deux  modifications  dignes  d’être  rete¬ 
nues  :  la  bradycardie  relative  a  fait  place  à  une  fréquence  normale  et  le 
voltage  a  très  nettement  augmenté  (fig.  12-à). 

Que  conclure  actuellement  de  tout  ceci  ?  Nous  nous  garderons  de  trop 
affirmer  et  nous  dirons  simplement  que  le  syndrome  myxœdémateux 
connaît  une  discrète  et  partielle  régression  et  que  le  syndrome  musculaire 
s  atténue  avec  une  netteté  et  un  synchronisme  tout  de  même  assez  dignes 
d’attention.  A  un  échec  complet  pendant  quatre  mois  a  succédé,  pendant 
les  quatre  mois  suivants,  une  certaine  amélioration.  Et  de  même  que  l’échec 
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Fig.  12;-. 
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n’était  pas  dissocié,  de  même  i’ amétioration  porte  à  la  fois  sur  le  syndrome 
musculaire  et  sur  le  syndrome  hypothyroïdien. 

Tout  se  passe  comme  si  le  traitement  thyroïdien  n’avait  commencé  à 
agir  qu’après  un  retard  considérable.  Certains  demanderont  peut-être 
si,  dans  le  bénéfice  thérapeutique,  discret  mais  non  niable,  l’action  d’un 
autre  agent  n’aurait  pas  été  méconnue.  Nous  n’avons  à  citer,  à  ce  point 
de  vue,  que  l’administration  de  protoxalate  de  fer  (remontant  au  mois  de 
février),  deux  injections  d’extrait  hépatique  (1  cc.)  dans  le  même  mois, 
du  stérogyl  (en  mai),  et  quatre  séances  de  rayons  ultra-violets  (en  juin). 
Il  paraîtrait  difficile,  dans  ces  conditions,  de  déplacer  le  problème  thérapeu¬ 
tique. 

Tel  est  le  point  actuel  de  notre  observation.  Voyons  maintenant  dans 
quel  cadre  la  situer. 

DISCUSSION  DIAGNOSTIQUE  PRÉALABLE  DE  CE  SYNDROME  MUSCULAIRE 
HYPERTROPHIQUE. 

Lorsque  nous  avions  présenté  ce  nourrisson,  pour  la  première  fois,  et 
avant  de  faire  rentrer  son  cas  dans  ce  que  nous  avons  proposé  de  dénom¬ 
mer  le  syndrome  de  Debré-Semelaigne,  il  nous  avait  paru  indispensable 
de  passer  en  revue  toutes  les  variétés  d’hypertrophies  musculaires  du  nour¬ 
risson,  même  les  plus  exceptionnelles.  Nous  ne  ferons  ici  qu’un  très  bref 
rappel  éliminatoire  de  la  majorité  de  celles-ci,  pour  ne  retenir  finalement 
que  les  trois  variétés  annoncées  au  début  de  ce  mémoire. 

Les  hypertrophies  musculaires  localisées  de  l’enfanee  sont,  de  toute  évi¬ 
dence,  en  dehors  du  problème  actuel.  Elles  sont  cependant  plus  fréquentes 
que  les  formes  généralisées,  comme  en  témoigne  l’étude  d’ensemble  de 
Kitaigorodskaya  (4)  ;  cet  auteur,  qui  a  pu  réunir  quinze  observations  d’hé¬ 
mihypertrophie,  d’hypertrophie  distale,  de  gigantisme  contralatéral,  etc.., 
n’a  pas  rencontré  un  seul  cas  de  forme  pseudo-athlétique  généralisée. 

Les  formes  hypertrophiques  des  matadies  musculaires  dites  primitives  s’of¬ 
fraient  au  contraire  et  d’emblée  à  l’esprit.  Certes,  tout  caractère  familial 
faisait  défaut  dans  notre  cas,  mais  ceci  ne  saurait  constituer  un  argument 
suffisant  étant  donné  la  proportion  non  négligeable  des  cas  sporadiques. 

Une  myopathie  de  forme  pseudo-hypertrophique  ne  pouvait  être  retenue, 
d’autant  que  son  tableau  n’est  jamais  constitué  dès  la  naissance.  Nous 
avions  retenu  un  instant,  cependant, une  description  très  particulière,  à  la¬ 
quelle  Jendrassik  (5)  avait  accordé  place  dans  son  chapitre  des  Myopathies, 
en  l’isolant  sous  le  titre  de  Typus  der  angeborenen  Dystrophie.  Son  observa¬ 
tion  concernait  un  enfant  deS  ans, mais  dont  l’affection  remontaità  la  nais¬ 
sance.  Fils  de  parents  consanguins,  il  avait  présenté  une  hypertrophie  mus¬ 
culaire  à  peu  près  généralisée  {fast  am  samtiiehen  Muskel  seines  Kôrpers), 
et  intéressant,  en  particulier,  les  muscles  de  la  face,  la  langue,  les  muscles 
masticateurs  ;  on  notait  de  la  vivacité  des  réflexes  rotuliens  et  de  l’hypoex- 
citabilité  électrique.  Les  muscles  avaient  présenté,  par  la  suite,  les  carac- 
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tères  de  l’atrophie  myopathique,  mais  le  cas  s’était  stabilisé  et  l’auteur 
avait  conclu  à  une  aplasie  congénitale  {Es  handell  sich  augenscheinlich  uni 
angeborene  Aplasie). 

Jendrassik  en  avait  rapproché  des  cas  peut-être  analogues  de  Winklers, 
de  Van  der  Weyde  et  de  Ziehen.  En  réalité,  on  voit  les  différences  pro¬ 
fondes  qui  séparent  ce  tableau  de  notre  cas. 

La  myatonie  congénilale  d’Oppenheim  a  pu  comporter,  dans  de  rares  cas, 
une  augmentation  de  volume  de  certains  muscles  et,  par  ailleurs,  il  s’agit 
d’une  affection  se  révélant  dès  la  naissance.  Mais  on  ne  saurait  s’arrêter  un 
seul  instant  à  cette  hypothèse,  tout  élément  d’atonie  musculaire  faisant, 
défaut  chez  notre  sujet. 

On  ne  peut  pas  plus  s’attarder  dans  le  domaine,  encore  si  imprécis  d’ail¬ 
leurs,  de  l’atrophie  musculaire  progressive  du  nourrisson  du  type  Werdnig- 
Hoffmann,  quoique  certains  auteurs  aient  décrit  des  cas  non  familiaux 
(Bruns,  Bruce),  et  aient  admis  la  possibilité  d’une  pseudo-hypertrophie 
musculaire  initiale  [Auch  in  diesen  Fallen  konnte  im  Anfangstadium  ein 
gewisser  Grad  von  Pseudohypertrophie  vorherschen,  der  aber  nur  von  kurzer 
Dauer  ivar  und  bald  in  Atrophie  überging).  Pareille  éventualité  est  niée 
d’ailleurs  par  Oppenheim  (7)  [doch  besteht  keine  Pseudohypertrophie  und 
noch  weniger  echte  Hypertrophie).  Mais  là  encore  les  éléments  fondamen¬ 
taux  du  syndrome  de  Werdnig-Hofîmann,  tels  que  l’évolution  ultérieure 
rapide,  la  participation  d’atteintes  nucléaires,  etc...,  manquent  dans  notre 
observation. 

L’hypertrophie  musculaire  faisait  également  partie  d’une  description 
très  spéciale,  celle  de  la  Myohypertrophia  kymoparalytica  d’Oppenheim  (6) 
(dont  Higier  semble  avoir  groupé  les  cas  non  familiaux  comportant  des 
phénomènes  myotoniques  sous  le  vocable  de  Myokymie).M3iis\a  description 
d’Oppenheim  comprenait  des  phénomènes  de  crampes,  d’ondulations  mus¬ 
culaires,  de  parésies  ;  ce  tableau  ne  semble  pas  avoir  été  retrouvé  depuis  et, 
comme  le  remarque  Bing  (7),  sa  signification  demeure  mystérieuse  [dessen 
Natur  nicht  aulgeklarl  ist). 

La  myopathie  myotonique  s’éliminait  sans  difficulté  par  suite  de  l’absence 
de  tout  phénomène  myotonique  chez  notre  sujet  et  parce  que  cette  affec¬ 
tion  musculaire  ne  comporte  pas  de  stade  pseudo-hypertrophique  initial. 

La  maladie  de  Thomsen  resterait  à  mentionner  enfin,  quoiqu’elle  ne  pût 
être  retenue  dans  notre  cas,  étant  donné  l’absence  certaine  de  tout  phéno¬ 
mène  myotonique,  aussi  bien  fonctionnelle  que  mécaniquement  ou  électri¬ 
quement  provocable  ;  de  la  même  façon,  s’éliminait  le  tableau  particulier 
mais  très  voisin  de  la  Paramyolonia  congenila  d’Eulenburg  (8),  dont  des 
cas  non  familiaux  ont  été  admis  par  Talma,  puis  par  Winkelmann  et  enfin 
par  Piltz.  Mais  nous  allons  voir,  cependant,  que  des  phénomènes  myoto¬ 
niques  ont  été  rencontrés  chez  certains  nourrissons  d’allure  athlétique,  et 
nous  aurons  précisément  à  discuter,  en  terminant,  d’un  cadre  possible  de 
maladie  de  Thomsen  dans  la  première  enfance. 
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DISCUSSION  DES  TROIS  VARIÉTÉS  FONDAMENTALES  ÉVENTUELLES 
d’hypertrophie  musculaire  GÉNÉRALISÉE  DU  NOURRISSON. 

Alors  que  les  affections  précédentes  (maladies  essentiellement  familiales 
et  pour  la  plupart  assez  exceptionnelles)  ne  pouvaient  finalement  retenir 
notre  diagnostic,  les  trois  éventualités  admises  au  début  de  ce  mémoire, 
comme  autant  d’hypothèses  d’étude,  doivent  maintenant  être  passées  lon¬ 
guement  en  revue. 


1°  Le  syndrome  de  Debré-Semelaigne. 

Il  nous  paraît  équitable  de  désigner  le  premier  de  ces  trois  syndromes  des 
noms  des  auteurs  qui  ont  eu  le  mérite  de  mettre  véritablement  en  lumière 
l’existence  d’une  hypertrophie  musculaire  généralisée  du  nourrisson  cu¬ 
rable  par  le  traitement  thyroïdien. 

Leur  observation  fondamentale  a  été  publiée,  en  1934,  à  la  Société  de 
Pédiatrie  de  Paris,  sous  le  titre  de  Hypertrophie  musculaire  généralisée 
du  petit  enfant  (9). 

Elle  concerne  une  fillette  de  deux  ans,  sans  antécédents  familiaux  parti¬ 
culiers,  qui  avait  présenté,  dès  le  premier  mois  après  la  naissance,  une  dif¬ 
ficulté  de  l’alimentation,  un  retard  de  développement  et  une  hypertrophie 
musculaire  généralisée.  Cette  dernière  donnait  à  l’enfant  un  aspect  athléti¬ 
que  et  cependant  la  force  musculaire  restait  faible;  par  ailleurs,  le  seul  trou¬ 
ble  musculaire  associé  consistait  en  un  certain  degré  de  raideur,  d’hyper¬ 
tonie,  que  les  mouvements  passifs  parvenaient  à  vaincre  mais  avec  diffi¬ 
culté.  Si  le  reste  de  l’examen  neurologique  était  négatif,  au  point  de  vue 
psychiatrique,  par  contre,  on  notait  un  retard  intellectuel  évident. 

Parallèlement,  l’examen  général  permettait  de  réunir  tout  un  groupe  de 
signes  de  la  série  myxœdémateuse.  Outre  l’absence  d’éveil  intellectuel,  on 
notait  un  retard  considérable  du  développement  physique,  le  poids  res¬ 
tait  stationnaire  (1  kg.  en  18  mois)  ;  l’enfant  n’avait  que  deux  dents  ;  les 
troubles  alimentaires  ne  pouvaient  être  mis  sur  le  compte  d’une  lésion  du 
tube  digestif  (examen  radiologique  négatif)  ;  le  faciès  était  un  faciès  myxœ- 
démateux  typique  avec  langue  énorme  ;  à  noter,  cependant,  l’absence  com¬ 
plète  d’infiltration,  la  peau  étant  amincie  et  dépourvue  de  tout  pannicule 
adipeux  sous-jacent  ;  la  température  était  sensiblement  normale. 

Pendant  six  mois,  les  auteurs  prescrivirent  un  traitement  thyroïdien, 
selon  des  doses  nullement  élevées  d’ailleurs  (2  cg.  pro  die).  Or,  le  résultat 
s’avéra  doublement  remarquable.  D’une  part,  l’action  fut  très  nette  sur  le 
syndrome  myxœdémateux,  l’enfant  engraissant  de  2  kg.,  augmentant  de 
6  cm.,  acquérant  15  dents  nouvelles,  retrouvant  une  alimentation  normale 
et  présentant  un  éveil  lent  de  l’intelligence.  D’autre  part,  et  là  réside  la 
notion  capitale  pour  notre  étude,  on  vit  s’évanouir  parallèlement  le  syn¬ 
drome  musculaire  :  fonte  de  l’hypertrophie  et  disparition  de  la  raideur. 
D’où  la  conclusion  des  auteurs  d’une  relation  directe  entre  le  déficit  thy¬ 
roïdien  et  l’hypertrophie  musculaire  pseudo-athlétique  du  nourrisson, 
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avec,  comme  sanction  pratique  capitale  pour  cette  dernière,  curabilité  par 
l’opothérapie  spécifique. 

A  la  fin  de  leur  observation,  les  auteurs  intègrent  dans  le  même  syndrome 
une  présentation  faite  par  eux  en  1924  (10),  sous  le  titre  de  Nourrisson 
ayant  l’aspect  d’une  myopathie  pseudo-hypertrophique  généralisée,  et  dans 
laquelle  rien  ne  leur  avait  permis  à  l’époque  de  soupçonner  un  déficit  thy¬ 
roïdien.  Ils  envisagent,  de  plus,  l’analogie  de  tels  cas  avec  ceux  que  vient  de 
faire  connaître,  à  la  même  date,  un  travail  en  langue  anglaise  de  Cornelia 
de  Lange  (d’Amsterdam)  (11),  analogie  qui  devait  devenirle  point  de  départ 
d’un  débat  que,  par  souci  de  clarté,  nous  n’envisagerons  qu’après  avoir  étu¬ 
dié  le  travail  de  l’auteur  hollandais. 

Dégageons,  au  préalable,  les  traits  essentiels  définissant,  au  départ,  le 
syndrome  de  Debré-Semelaigne  ; 

Association,  chez  le  nourrisson,  d’une  triade  symptomatique  :  hypertro¬ 
phie  musculaire  généralisée,  rigidité  musculaire,  retard  intellectuel,  et  d’un 
syndrome  myxædémateux  ;  l’amélioration  de  ce  dernier  par  l’opothérapie 
entraînant  l’amélioration  de  la  Iriade  première. 


2°  Le  syndrome  de  Cornelia  de  Lange. 

Dans  cette  même  année  1934,  G.  de  Lange  propose  d’isoler  une  entité 
nouvelle  (a  clinical  entity),  à  l’aide  de  trois  observations  personnelles 
et  d’une  observation  très  ancienne  de  Bruck  (1899).  * 

Le  cas  n°  1  concerne  un  enfant  de  deux  mois,  ayant  présenté  dès  les 
premiers  jours  une  hypertrophie  musculaire  assez  diffuse  et  une  hyper¬ 
tonie  marquée  pouvant  présenter  des  exagérations  paroxystiques,  avec 
opisthotonos,  rotation  de  la  tête  à  droite,  hypere.xtension  des  jambes  et 
rigidité  des  membres  supérieurs  (doigts  s’incrustant  dans  les  paumes)  ;  les 
muscles  apparaissent  durs  au  toucher.  Il  n’y  a  aucune  paralysie  véritable  ; 
les  réflexes  achilléens  paraissent  abolis,  mais  les  réflexes  rotuliens  sont  nor¬ 
maux. 

Tous  les  examens  complémentaires  (radiographie  du  crâne,  examen  du 
fond  d’œil,  cuti-réaction  à  la  tuberculine,  réaction  de  Wassermann)  sont 
négatifs. 

L’enfant  mourra  ultérieurement  dans  sa  famille,  et  nous  verrons  les  ré¬ 
sultats  de  l’autopsie  (partielle). 

Le  cas  n°  2  concerne  un  enfant  unique,  prématuré  (1.800  g.),  ayant 
présenté  un  sclérème  transitoire,  et  atteint  d’une  hypertrophie  musculaire 
généralisée  qui  lui  donnait  un  aspect  véritablement  athlétique.  Il  présen¬ 
tait  également  une  hypertonie  du  tronc,  de  la  nuque  et  des  membres  et  ses 
muscles  étaient  durs  comme  de  la  pierre  (as  liard  as  slone).  Pas  de  para¬ 
lysie  ;  réflexes  rotuliens  faibles  et  réflexes  achilléens  abolis.  Examens 


*  L’un  d’entre  nous  a  montré  ailleurs  (1)  que  cette  observation  avait  déjà  été  re¬ 
trouvée  par  Spiller,  qui  l’intégrait  dans  son  cadre  de  VHyperlrophia  musculorum  vera. 
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complémentaires  négatifs,  à  l’exception  d’une  anémie  légère  et  d’une  cer¬ 
taine  granulopénie. 

Mort  à  la  clinique.  Pas  d’autopsie  nerveuse. 

Le  cas  n°  3  est  celui  d’un  nourrisson  de  quatre  mois,  israélite,  né  à  terme, 
atteint  d’hypertrophie  musculaire  diffuse  et  d’hypertonie  marquée. 

Pas  de  paralysie;  réflexes  tendineux  normaux  ;  phénomène  de  Magnus 
et  de  Kleijn  ;  voix  de  myxœdémateux  congénital;  grosse  langue;  retard 
intellectuel  ;  examens  complémentaires  négatifs. 

Mort  de  hroncho-pneumonie.  Pas  d’autopsie. 

Le  cas  de  Bnick  (12)  concerne  un  enfant  examiné  à  l’âge  de  10  mois 
seulement,  et  présentant  une  hypertrophie  musculaire  réalisant  un  aspect 
athlétique.  Il  avait  subi,  six  mois  auparavant,  une  excision  partielle  de  la 
langue  pour  une  macroglossie  entraînant  des  troubles  de  la  déglutition  et  de 
la  respiration.  Il  présentait,  par  ailleurs,  une  laideur  des  membres  et  de  la 
nuque,  raideur  s’exagérant  parfois  au  cours  de  véritables  spasmes.  Idiotie. 
Examen  neurologique  et  électrique  négatifs.  La  biopsie  de  la  langue  et  du 
deltoïde  montre  un  processus  d’hypertrophie  musculaire. 

Mort  de  pneumonie  à  12  mois.  L’autopsie  vérifie  la  réalité  de  l’hyper¬ 
trophie  des  muscles  squelettiques,  révèle  une  hypertrophie  des  muscles 
intestinaux  et  œsophagiens,  et  démontre  l’intégrité  du  cerveau  et  de  la 
moelle. 

G.  de  Lange  n’a  pu  faire  qu’une  autopsie  (partielle  carlimitée  au  cerveau), 
celle  de  son  cas  no  1.  Or,  celle-ci  a  révélé  des  lésions  considérables  et  de 
nature  multiple  :  hydrocéphalie  externe,  hydrocéphalie  interne  légère  avec 
dilatation  de  l’aqueduc  de  Sylvius,  porencéphalie  étendue,  microgyrie 
(sauf  gyrus  supramarginalis  et  uncus),  développement  incomplet  du 
centre  ovale,  du  striatum  (surtout  du  néostriatum),  raréfaction  dans  le 
cervelet  des  cellules  de  Purkinje,  etc... 

L’auteur  commente  longuement  de  nombreux  points  que  nous  ne  re¬ 
tiendrons  pas  (nature  de  la  porencéphalie,  cause  de  l’hydrocéphalie,  etc.). 
Soulignons  seulement  la  question,  posée  par  elle,  d’une  relation  entre  l’hy¬ 
pertrophie  musculaire  et  les  lésions  cérébrales  (essentiellement  les  lésions 
striées)  ;  il  y  a  là,  pour  elle,  plus  qu’une  simple  syniropie  (/  am  findly 
cominced  ihal  lhere  musi  be  more  ihan  a  simple  sijntropy).  Retenons  surtout 
l’affirmation  d’une  nouvelle  entité  et  dégageons,  là  encore,  les  traits  essen¬ 
tiels  définissant,  au  départ,  le  syndrome  de  Cornelia  de  Lange  ; 

Association,  chez  te  nourrisson,  d’une  triade  symptomatique  :  hypertro¬ 
phie  musculaire  généralisée,  hypertonie  considérée  comme  extra-pyramidale, 
déficience  mentale.  Le  rôle  éventuel  d’un  trouble  glandulaire  n’est  pas  envi¬ 
sagé  et  un  substratum  cérébral,  à  la  base  de  la  Iriade  symptomatique,  est 
suggéré. 

3°  Le  problème  des  analogies  et  des  différences  entre  le  syndrome  de  Debré- 
Semelaigne  et  le  syndrome  de  Cornelia  de  Lange. 

Dès  l’année  suivante  (1935),  la  question  de  l’unicité  des  deux  syndromes 
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devait  être  posée  par  R.  Debré  et  G.  Semelaigne,  dans  un  mémoire  en 
langue  anglaise  intitulé  :  Syndrome  of  diffuse  rnuscular  hypertrophy  in 
infanls  causing  alhlelic  appaerance.  Ils  connection  wilh  congénital  myxœ- 
dema  (13).  Comparant  leurs  deux  observations  antérieures  à  celles  de  C.  de 
Lange,  ils  ne  retiennent,  comme  dissemblance  valable,  que  la  différence 
d’importance  entre  la  simple  raideur  musculaire  de  leurs  propres  sujets  et 
l’hypertonie  plus  considérable  et  avec  renforcements  paroxystiques  ob¬ 
servée  par  C.  de  Lange.  Mais  n’y  aurait-il  pas  là  qu’une  question  de  degré  ? 
{h  Ihis  really  a  fundarnenlal  différence  or  only  a  différence  in  the  degree  of 
hyperlonia  ?).  Par  ailleurs,  certains  signes  de  la  série  myxœdémateuse  se 
retrouvaient  chez  les  sujets  de  l’auteur  hollandais.  Peut-être  l’application 
systématique  du  traitement  thyroïdien  aurait-elle  entraîné  un  résultat 
remarquable  pour  les  différents  troubles  et  en  particulier  pour  le  syndrome 
musculaire  ? 

Peu  après,  J.  Comby  consacre  à  tout  ceci  une  revue  générale  (14)  et 
adopte  une  thèse  uniciste,  conforme  dans  l’ensemble  à  celle  des  auteurs 
précédents. 

C.  de  Lange  (15)  répond  en  affirmant  à  nouveau  l’autonomie  de  son  syn¬ 
drome  dont  la  triade  ;  hypertrophie  musculaire  congénitale,  troubles 
moteurs  extrapyramidaux  et  déficience  mentale,  doit  apparaître  comme 
une  condition  sine  qua  non.  Ceci  est  à  séparer  de  la  simple  hypertrophie 
musculaire  observée  dans  le  myxœdème  par  R.  Debré  et  G.  Semelaigne, 
fait  déjà  rencontré,  dit-elle,  par  quelques  auteurs  de  langue  allemande  et 
par  elle-même  dans  trois  cas.  Soulignons,  par  contre,  qu’aucune  attention 
n’est  accordée  par  elle  ni  à  l’intérêt  pratique  de  l’épreuve  systéma¬ 
tique  du  traitement  thyroïdien,  ni  à  l’intérêt  doctrinal,  pourtant  considé¬ 
rable,  d’une  semblable  relation  de  causalité  entre  de  tels  troubles  muscu¬ 
laires  et  un  déficit  endocrinien.  Aussi  comprend-on  que  les  deux  auteurs 
parisiens  aient  répondu  en  maintenant  également  leur  point  de  vue  (16). 

Plus  récemment,  en  1937,  C.  de  Lange  est  revenue  incidemment  sur 
cette  question  (17),  à  propos  de  deux  observations  sans  rapport  direct 
avec  son  propre  syndrome,  mais  intéressantes  à  ses  yeux  parce  que  favo¬ 
rables  à  une  relation  entre  des  troubles  moteurs,  considérés  par  elle  comme 
extrapyramidaux,  et  des  lésions  organiques  du  cerveau. 

Une  observation  concerne  une  prématurée  (7  mois),  pesant  1  kg.  600, 
chez  laquelle  apparut  une  rigidité  marquée  du  corps  et  qui  fut  observée 
par  l’auteur  à  l’âge  de  5  mois  et  demi.  11  y  avait  une  hypertonie  nette, 
mais  aucune  hypertrophie  musculaire  (the  muscles  were  thought  to  be  in  a 
siale  of  hyperlonus  and  nol  of  hypertrophy).  Mort  à  8  mois  et  demi  d’éry¬ 
sipèle. 

L’autopsie  mit  en  évidence  des  malformations  multiples  et  grossières  : 
absence  du  corps  calleux,  ventricule  latéral  unique,  conglomération  de 
vaisseaux  sanguins  à  la  base  du  cerveau,  etc... 

L’autre  observation  est  celle  d’un  garçon  né  à  terme,  atteint  d’hyper¬ 
tonie  avec  opisthotonos  mais  ne  présentant  que  quelques  muscles  moyen¬ 
nement  hypertrophiés  ;  l’idiotie  faisait  défaut.  Ultérieurement  une  amélio- 
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ration  se  dessina,  mais  des  phénomènes  convulsifs  firent  leur  apparition  et 
l’enfant  mourut  en  hyperthermie.  Pas  d’autopsie. 

C.  de  Lange  refuse  elle-même  d’intégrer  ces  deux  cas  dans  son  syndrome  ; 
elle  voit  simplement  en  eux  des  documents  d’hypertonie  de  type  extra¬ 
pyramidal  ;  elle  accorde  à  celle-ci  unsubstratum  strié  et  retient,  dansle pre¬ 
mier  cas,  les  malformations  rencontrées  à  l’autopsie.  En  réalité,  à  nos  yeux, 
ces  deux  observations  n’ont  qu’une  importance  minime;  cliniquement, 
parce  que  de  nombreux  troubles  hypertoniques  n’ont  aucune  relation 
avec  une  hypertrophie  musculaire  ;  anatomiquement,  parce  que  les  mal¬ 
formations  de  la  première  observation  défient,  par  leur  grossièreté, 
toute  interprétation  physio-pathologique,  et  parce  que  la  seconde  n’a  pu 
faire  l’objet  d’aucune  vérification.  Nous  n’avons  cité  ce  mémoire  que 
pour  être  complets  et  parce  que  l’auteur  y  défend,  à  nouveau,  la  thèse  de  la 
nature  extra-pyramidale  de  cette  hypertonie  et  exige  toujours  de  tels  trou¬ 
bles  extra-pyramidaux  dans  la  définition  de  son  syndrome  {whereas 
ihey  are  in  reality  one  of  ihe  three  symptômes  sine  qua  non  and  are  therefore 
of  [undamental  importance). 


Dans  le  débat  alors  ouvertsur  les  analogies  et  les  dissemblances  entre  les 
deux  syndromes  ainsi  définis,  voyons  maintenant  les  documents  soit  anté¬ 
rieurs,  soit  postérieurs  à  1934,  que  l’on  peut  tenter  d’utiliser;  certains  ont 
déjà  fait  l’objet  d’une  brève  citatidn  de  l’un  d’entre  nous  (1). 

Dans  le  domaine  du  myxœdème  congénital  indiscutable,  des  faits  très 
anciens  confirment  la  thèse  de  Debré-Semelaigne.  C’est  ainsi  que  Th.  Ro¬ 
cher  (18),  comparant  au  point  de  vue  musculaire  les  myxœdémateux  et  les 
crétins,  décrivait  la  possibilité  d’un  remarquable  développement  musculaire, 
qu’il  tendait  à  interpréter  comme  fonctionnel  (p.  592,  §  3  :  Bemerkenswerth, 
iin  Gegensatz  zu  der  Schwache,  ist  die  gute  Entwicklung  der  Muskulatur  im 
myxodematosen  Stadium  der  Cachexia  strumipriva.  Auch  dieser  Punkt  fin- 
det  in  dern  Bericht  keine  Ermahnung.  Die  Individuen,  welche  sich  mir  lang- 
sam  und  trâge  bewegen,  zeigen  eine  auffatend  kraftige  Muskutatur  menti 
sie  sich  mit  groberer  Arbeit  zu  beschâftigen  haben).  Ainsi,  dans  sa  planche 
XV  que  nous  reproduisons  (fig.  13),  il  représente  une  crétine  congénitale 
(1  an)  avec  hypertrophie  musculaire  typique. 

De  même,  Th.  Langhans  (19,  et  référence  1,  p.  537)  a  vérifié  anatomi¬ 
quement  dans  de  tels  cas  le  développemment  excessif  des  muscles  et  leur 
dureté.  Il  en  est  de  même  encore  d’une  observation  de  myxœdème  ty¬ 
pique  de  Th.  Dieterle  (20,  et  référence  1,  p.  537),  vérifiée  anatomique¬ 
ment  et  dont  nous  donnons  une  reproduction  (fig.  14),  ainsi  que  d’une 
observation  de  A.  Schultz  (21,  et  référence  1,  p.  537). 

Dans  le  travail  de  E.  Schiff  et  A.  Balint  (22),  consacré  à  l’excrétion  de  la 
créatine  et  de  la  créatinine  chez  les  nourrissons  atteints  d’affections  muscu¬ 
laires  diverses,  figure  un  cas  probable  de  syndrome  de  Debré-Semelaigne, 
considéré  là  comme  encéphalite  ;  les  auteurs  avaient  constaté  chez  lui  un 
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Kig.  14. 

coefFicient  créatinine-total  très  élevé;  or  il  s’agissait  d’un  nourrisson  de  sept 
mois,  présentant  une  hypertrophie  musculaire  prononcée,  une  hypertonie 
et  une  idiotie  ;  la  brièveté  de  l’observation  ne  permet  pas  de  pousser  plus 
loin  l’analyse  du  cas. 
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Le  fait  bien  connu  de  A.  Slauck  (23),  si  souvent  cité  à  cause  des  données 
de  la  biopsie  musculaire,  appartient  très  probablement  au  même  syndrome. 
Si  l’auteur  n’a  examiné  l’enfant  qu’à  4  ans  et  demi  et  a  constaté  à  cette  date 
une  grosse  hypertrophie  musculaire,  celle-là  était  déjà  ancienne  et,  d’autre 
part,  il  s’agissait  d’un  myxœdème  congénital  typique. 

Toutes  ces  observations  antérieures  à  1934  sont  certes  trop  souvent  in¬ 
complètes,  et  surtout  l’effet  du  traitement  thyroïdien  sur  l’apparente  hyper¬ 
trophie  musculaire  de  ces  nourrissons  fait  malheureusement  défaut.  L’en¬ 
semble  de  ces  documents  garde  cependant  une  valeur  confirmative  qui 
n’est  pas  négligeable.  Rappelons  encore  que  les  traités  en  langue  allemande, 
parus  avant  1934,  mentionnent  également  la  possibilité  de  l’hypertrophie 
musculaire  chez  les  myxœdémateux  congénitaux  ;  dans  le  mémoire  déjà 
mentionné  de  l’un  d’entre  nous  (1),  figure  une  série  de  citations  que  nous 
croyons  inutiles  de  reprendre  ici.  Rappelons  enfin  que  G.  de  Lange  a  déclaré 
elle-même  avoir  observé  trois  cas  de  ce  genre. 

Depuis  1934,  quelques  observations  infiniment  plus  fouillées  ont  été 
publiées;  pour  certaines,  le  rôle  de  l’insuffisance  thyroïdienne  a  été  parfaite¬ 
ment  démontrée  ;  pour  d’autres,  ce  rôle  n’a  pas  été  retenu  parce  que  l’en¬ 
fant  n’était  pas  un  myxœdémateux  évident  ;  nous  verrons  que  ce  dernier 
argument  n’est  pas  suffisant,  car  le  déficit  thyroïdien  peut  fort  bien  rester 
fruste  et  partant  facile  à  méconnaître  ;  c’est  dire  que  toute  observation  qui 
n’a  pas,  au  moins,  comporté  un  essai  suffisamment  intense  et  protongé  de 
traitement  thyroïdien,  peut  encore  revendiquer  le  bénéfice  du  doute. 

Il  en  est  ainsi,  précisément,  du  cas  très  intéressant  de  B.  E.  Hall,  F.  W. 
Sundermann  et  J.  G.  Gittings  (24),  qui  témoigne  d’un  souci  extrême  des 
analyses  métaboliques  mais  d’une  attention  moindre  dans  la  mise  en  évi¬ 
dence  d’un  trouble  hypothyroïdien. 

Il  s’agissait  d’un  nourrisson  nègre,  fruit  d’un  inceste  entre  la  mère  (âgée 
de  14  ans)  et  le  père  de  celle-ci.  A  la  naissance  son  poids  était  de  2  kg.  260  et 
sa  musculature  était  excessively  devetoped,  donnant  un  aspect  athlétique 
symétrique,  mais  plus  marqué  encore  aux  extrémités  ;  à  noter,  comme  chez 
notre  sujet, un  développementconsidérabledu  sphincter  anal  {Examination 
of  the  anus  disclosed  marked  hypertrophy  of  the  externat  sphincter,  wich  was 
visible  as  a  Ihickened  ring  about  the  anat  orifice)  ;  en  même  temps,  existait 
une  dureté  des  masses  musculaires,  ainsi  qu’une  certaine  résistance  aux 
mouvements  passifs  ;  il  y  avait  même  une  légère  rigidité  de  la  nuque  et  une 
ébauche  d’opisthotonos.  Examen  neurologique  pratiquement  négatif.  A 
noter  que  la  biopsie  musculaire  fut  normale.  Par  ailleurs,  les  auteurs  ont 
cité  tout  un  ensemble  de  détails  qui,  à  nos  yeux,  aurait  dû  obliger  à  prendre 
en  très  sérieuse  considération  l’éventualité  d’un  déficit  thyroïdien  ;  peau 
légèrement  épaisse,  sèche,  avec  sécrétion  sudorale  très  diminuée  ;  cheveux 
secs  (mais  abondants)  ;  grosse  langue  pendante  ;  retard  de  la  dentition  ; 
retard  de  la  station  assise  (16  mois),  de  la  marche  (18  mois),  de  l’intelli¬ 
gence  (à  13  mois  et  demi,  âge-test  de  7  mois)  ;  métabolisme  basal  (calculé 
indirectement)  de  —  12  %. 

Tous  les  examens  complémentaires  furent  de  peu  d’intérêt,  à  l’exception 
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de  l’étude  métabolique,  qui  fut  poussée  avec  de  puissants  moyens  ;  outre 
un  taux  assez  élevé  de  la  kaliémie,  du  phosphate  inorganique  et  de  la  phos¬ 
phatase  sanguine,  elle  décela  des  troubles  dignes  d’attention  au  point  de 
vue  de  la  créatine  et  de  la  créatinine  (excrétion  urinaire  anormalement  éle¬ 
vée  de  ces  deux  corps,  réponse  exagérée  pour  l’excrétion  de  la  créatine  à 
l’ingestion  de  protéines).  Nous  ne  reprendrons  pas  les  longues  considérations 
des  auteurs  sur  les  anomalies  métaboliques,  ni  sur  la  nosologie  de  ce  cas  ; 
ils  ne  font  d’ailleurs  qu’à  peine  mention  (en  note)  du  syndrome  de  Debré- 
Semelaigne,  et  ils  l’éliminent  aussitôt  parce  que,  à  leurs  yeux,  l’état  mental 
n’était  pas  ralenti  {sluggish)  et  que,  à  leurs  yeux  encore,  tout  déficit  en¬ 
docrinien  faisait  défaut.  Personnellement  notre  impression  sera  inverse  : 
il  s’agissait  sans  aucune  doute  d’un  syndrome  de  Debré-Semelaigne  qui 
comportait,  non  un  tableau  de  grand  myxœdème,  mais  un  tableau  d’insuf¬ 
fisance  thyroïdienne  plus  discret.  Il  est  inutile  de  souligner  combien  est 
regrettable  l’absence  d’un  traitement  thyroïdien  sérieux  et  prolongé. 

Un  document  indiscutable  par  contre  est  celui  de  M.  Denoyelle,  M.  de 
Grailly  et  Giraud  (25).  Il  s’agit  d’un  enfant  de  trois  ans,  atteint  d’une 
hypertrophie  musculaire  généralisée  ;  dès  le  deuxième  mois  après  la  nais¬ 
sance,  une  petite  hypothyroïdie  avait  été  soupçonnée  et  traitée,  mais 
de  façon  très  légère  et  plutôt  transitoire.  Lors  de  l’examen  ultérieur,  l’as¬ 
pect  athlétique  était  typique,  les  muscles  étaient  durs  et  la  percussion  au 
marteau  déterminait  à  leur  niveau  une  contraction  en  boule  ;  les  auteurs 
soulignent  de  plus  que  les  mouvements  sont  lents,  l’enfant  saisit  avec  peine 
les  objets  et  ne  tes  lâche  qu’avec  difficulté.  La  mobilisation  passive  décelait 
une  contracture  hypertonique  généralisée.  Au  total,  il  s’agissait  d’un 
syndrome  d’hypertrophie  musculaire  avec  petits  signes  myotoniques. 

Au  point  de  vue  thyroïdien,  le  syndrome  myxœdémateux  était  certain  : 
à  l’âge  de  trois  ans,  le  point  épiphysaire  inférieur  du  fémur  n’avait  pas  en¬ 
core  fait  son  apparition  ;  la  cholestérolémie  atteignait  2  g.  50  ;  le  traite¬ 
ment  thyroïdien  fut  alors  repris,  mais  à  la  dose  de  5  cg.  par  jour  ;  l’amélio¬ 
ration  fut  évidente  à  tous  les  points  de  vue,  et,  en  particulier,  toutes  les 
masses  musculaires  ont  repris  leur  souplesse  et  leur  tonicité  normales. 

Lors  de  la  discussion,  qui  succéda  à  la  présentation  de  ce  cas,  P.  Nobé- 
court  annonça  avoir  encore  à  l’étude  un  cas  comparable  et  tout  aussi 
démonstratif. 

A  cette  liste  de  cas,  certains  ou  probables,  de  syndrome  de  Debré-Seme¬ 
laigne,  il  conviendra  d’ajouter  d’autres  observations,  telles  celle  de  Valdes 
Diaz  (26)  et  celle  de  H.  G.  Poncher  et  Helen  Woodward  (27),  considérées 
par  leurs  auteurs  comme  appartenant  au  domaine  de  la  maladie  de  Thom- 
sen  ;  nous  les  discuterons  plus  loin  dans  le  cadre  de  cette  dernière,  et  nous 
démontrerons,  croyons-nous,  que  leur  signification  est  différente. 

A  nos  yeux  également,  le  cas  de  Bruck  (12),  revendiqué  par  G.  de  Lange 
au  profit  de  son  syndrome,  appartient  avec  plus  de  vraisemblance  au  syn¬ 
drome  de  Debré-Samelaigne  ;  tout  y  «  sent  »  sinon  le  myxœdème,  tout  au 
moins  l’hypothyroïdie,  mais,  tout  en  le  regrettant,  il  ne  saurait  être  ques- 
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tion  de  reprocher  à  F.  Bruck  de  n’avoir  pas  appliqué,  au  siècle  dernier, 
l’opothérapie  thyroïdienne.  Disons,  incidemment,  que  cet  auteur  avait 
très  sérieusement  envisagé  une  relation  de  causalité  entre  les  principaux 
éléments  de  la  symptomatologie  de  son  petit  malade  [Auf  Grand  der  vor- 
slehenden  Betrachlung  darf  also  angenomen  werden  dass  in  unserem  Falle 
zwischen  den  drei  Affeklionen,  der  Idiotie,  Makroglossie  and  allgemeiner 
Muskel-hijperlrophie,  ein  innerer  ursachlicher  Zusammenhang  besianden 
hal). 

Nous  sommes  même  obligés  d’aller  plus  loin,  et  de  faire  certaines  réser¬ 
ves  sur  les  trois  observations  originales  de  G.  de  Lange.  Nous  essaierons 
plus  loin  de  nous  prononcer  sur  l’autonomie  et  la  délimitation  réelles  du 
syndrome  de  cet  auteur,  syndrome  conservé  encore  une  fois  comme  hypo¬ 
thèse  d’étude  jusqu’à  ce  stade  de  notre  analyse,  mais  nous  devons  néan¬ 
moins,  dès  maintenant,  dire  que  ses  trois  observations  ne  sont  pas  homo¬ 
gènes.  En  particulier,  dans  la  troisième,  de  multiples  détails  évoquent 
l’insuffisance  thyroïdienne,  en  même  temps  que  d’autres  plaident  contre 
une  lésion  nerveuse.  L’absence  d’autopsie  après  la  mort  et  surtout  l’ab¬ 
sence  de  tout  essai  de  traitement  thyroïdien  restent,  en  définitive,  éminem¬ 
ment  regrettables. 

Tel  est  l’ensemble  de  la  documentation  que  nous  pensons  pouvoir  offrir 
comme  base  actuelle  du  syndrome  de  Debré-Semelaigne.  Faut-il  dire 
maintenant  que  nous  ajoutons,  sans  hésitation,  à  cette  liste  notre  propre 
cas  ?  Il  ne  nous  paraît  pas  nécessaire  de  reprendre  tous  les  arguments  dé¬ 
montrant  à  l’évidence  que  notre  nourrisson  athlétique  était  en  même  temps 
un  très  grand  hypothyroïdien.  Certes,  le  bénéfice  thérapeutique,  à  peu 
près  nul  pendant  les  quatre  premiers  mois  (et  à  l’époque  nous  avons  nous- 
mêmes  parlé  d’un  échec),  n’apparaît,  après  les  quatre  mois  suivants,  que 
bien  minime  encore  ;  mais  nous  verrons  plus  loin  comment  pourrait  porter 
l’argument  (négatif  )  de  l’échec  de  ce  traitement.  Contentons-nous,  pour 
l’instant,  de  rappeler  que  cet  échec  initial,  comme  la  petite  amélioration 
ultérieure,  ne  connurent  pas  de  dissociation  entre  les  points  de  vue  muscu¬ 
laire,  d’une  part,  et  endocrinien,  d’autre  part. 

Cette  documentation  passée  en  revue,  nous  voyons  que  la  définition, 
acceptée  au  départ,  de  ce  syndrome  n’a  guère  besoin  d’être  retouchée  ;  un 
seul  point,  d’ailleurs  très  intéressant,  est  à  modifier,  à  savoir  qu’au  terme 
de  myxœdème  congénital  doit  être  substitué  celui  d’insuffisance  thyroï¬ 
dienne  à  tous  les  degrés.  On  ne  saurait  trop  insister,  en  effet,  sur  ce  fait  que 
le  déficit  thyroïdien  peut  n’être  que  partiel  ou  même  latent,  et  par  consé¬ 
quent  facile  à  méconnaître  ;  d’ou  la  nécessité  impérieuse,  dans  tous  les  cas, 
fnême  les  plus  frustes,  de  l'essai  de  l’opothérapie  spécifique. 

Celle-ci  étant  mise  enjeu,  avec  des  doses  et  des  durées  réellement  suffi¬ 
santes,  les  résultats  positifs  ou  négatifs  pourront  alors  être  envisagés 

tant  qu’argument,  mais  en  tenant  compte  des  considérations  suivantes  : 

Nettement  démonstratifs,  les  résultats  ne  peuvent  pas  être  considérés 
autrement  que  comme  un  complément  de  démonstration.  Certains  ont 
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fait  une  réserve,  en  soulevant  la  question  d’une  action  purement  pharma¬ 
codynamique  ;  très  récemment,  à  propos  de  leur  très  intéressante  obser¬ 
vation  chez  un  adulte,  R.  Garcin  et  L.  Rouquès  (28)  ont  défendu  à  nou¬ 
veau  pareille  réserve.  Elle  ne  saurait  être  conservée  à  nos  yeux,  et  nous  ne 
reviendrons  pas  sur  les  raisons  déjà  développées  ailleurs  par  l’un  d’entre 
nous  (1-3). 

Neltemenl  négatifs,  au  contraire,  les  résultats  du  fraitement  n’auront  la 
valeur  d’un  argument  que  si  le  traitement  n’a  eu  aucune  influence  sur  les 
phénomènes  d’hypertrophie  musculaire  alors  qu’il  aura  fait  disparaître  le 
déficit  thyroïdien.  Seule,  cette  dissociation  constituerait  une  objection 
valable.  Dans  le  cas  contraire,  on  se  retrouverait,  comme  l’un  d’entre  nous 
l’a  écrit  (29)  dans  les  cas  banaux,  des  mijxœdémaieux,  crétins,  goitreux,  ne 
tirant  aucun  bénéfice  d’ une  médication  cependant  spécifique.  On  saisit  faci¬ 
lement  maintenant  pour  quelles  raisons,  chez  notre  petit  malade,  l’échec 
non  dissocié  du  traitement  pendant  les  quatre  premiers  mois  ne  pouvait 
infirmer  à  nos  yeux  une  dépendance  originelle  entre  le  trouble  musculaire 
et  le  trouble  endocrinien. 


4°  L'hypertrophie  musculaire  généralisée  du  nourrisson  peut-elle  relever,  dans 
certains  cas,  de  la  maladie  de  Thomsen’t 

Une  telle  question  devait  être  posée,  au  cours  de  notre  essai  d’analyse, 
et  cela  pour  plusieurs  raisons.  D’une  part,  l’idée  d’une  maladie  de  Thomsen 
s’offre  d’emblée  à  l’esprit  du  clinicien,  dès  qu’il  discute  d’une  musculature 
d’aspect  athlétique.  D’autre  part,  certaines  observations  d’hypertrophie 
musculaire  du  nourrisson  comportent  des  signes  de  la  série  myotonique  ; 
il  en  était  ainsi  de  l’observation  déjà  citée  de  M.  Denoyelle,  M.  de  Grailly 
et  M'i®  Giraud  (24).  De  plus,  on  trouve  mentionné  dans  quelques  articles 
que  l’extrait  thyroïdien  atténuerait  les  troubles  myotoniques  de  la  maladie 
de  Thomsen,  tradition  que  l’on  fait  remonter  à  J.  Hoffmann  et  que  l’un 
d’entre  nous  a  déjà  critiquée  (1).  Enfin  et  surtout,  une  réponse  affirmative 
semblerait,  a  priori,  devoir  être  tenue  pour  acquise,  certains  auteurs  ayant 
déjà  publié  des  cas  ainsi  désignés.  En  réalité,  nous  allons  voir  à  quelles 
réserves  nous  aboutirons  à  leur  sujet. 

Distinguons,  à  tous  points  de  vue,  les  faits  hérédo-familiaux  et  les  faits 
sporadiques, ces  derniers  devant  toujoursêtre  soumis  à  une  critique  sévère, 
étant  donné  que  la  maladie  de  Thomsen  est  peut-être  la  plus  héréditaire 
et  la  plus  familiale  des  affections  hérédo-dégénératives. 

Quand  on  passe  en  revue  les  cas  indiscutables  parce  qu’hérédo-familiaux 
de  maladie  de  Thomsen,  on  constate  que  le  début  apparent  de  l’affection 
se  fait  essentiellement  de  façon  tardive,  au  minimum  lors  de  la  puberté, 
et  cependant  les  observateurs,  ayant  l’esprit  prévenu  à  l’avance,  ont  toutes 
facilités  pour  dépister  le  moindre  signe  chez  tout  nouveau  membre  d’une 
famille  atteinte.  Les  exceptions  à  cette  règle  paraissent  rarissimes  et  un 
auteur  aussi  autorisé  que  H.  Curschmann,  dans  son  travail  le  plus  récent 
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consacré  à  la  maladie  de  Thomsen  (30),  ne  peut  citer  comme  faits  précoces 
que  ceux  de  Thomsen,  Friis,  Erb  et  quelques  autres. 

De  plus,  quand  on  reprend  ces  observations,  on  s’aperçoit  que  l’hyper¬ 
trophie  musculaire  n’est  nullement  le  symptôme  révélateur  et  que  ce 
qui  a  pu  mettre  en  éveil  l’attention  avertie  du  médecin  fut  une  anomalie 
suspecte  de  la  contraction  musculaire.  {Thomsen,  Friis,  IF.  Erb,  u.  a., 
beohachlelen  Anfange  bereiis  beim  Saiiglingen  and  Kleinkindern  ;  Friis 
glauble  beispielweise  beim  Saugen  solcher  Kinder  myoionisrhe  Storungen 
nachweisen  zu  kônnen.)  Or,  remarquons  que  nous  sommes  précisément  ici 
dans  le  terrain  vraiment  solide  de  l’aiïection.  La  conclusion  est  alors  nette, 
la  maladie  de  Thomsen,  indiscutable  parce  que  hérédo-familiale,ne  semble 
pas  avoir  à  revendiquer  de  cas  d’hypertrophie  musculaire  pseudo  athlé¬ 
tique  du  nourrisson. 

Resterait  le  domaine  des  cas  sporadiques  de  maladie  de  Thomsen.  Or 
ici,  au  contraire,  quelques  observations  concernant  la  première  enfance 
ont  été  présentées  sous  cette  étiquette  ;  ce  contracte  avec  le  domaine  des 
cas  familiaux  serait  déjà  curieux  à  noter.  Mais  poussons  plus  loin  l’analyse. 

En  1932,  Valdes  Diaz  a  publié  sous  le  titre  de  Miotonia  congeniia  {en- 
fermedad  de  Thomsen)  (26),  l’observation  d’un  nourrisson  nègre  d’un  an, 
qui  avait  présenté,  peu  après  la  naissance,  une  dureté  extraordinaire  des 
oiuscles  abdominaux,  puis,  au  troisième  mois,  une  hypertrophie  musculaire 
généralisée.  Au  moment  de  l’observation,  l’enfant  avait  un  aspect  athlé¬ 
tique,  herculéen  {El  niho  liene  un  aspecio  herculeo,  de  alleia)  ;  les  muscles 
masticateurs  participaient  à  cette  hypertrophie.  Parallèlement,  existait 
une  rigidité  musculaire  diffuse  {Es  de  noiar  en  este  enferma  que  todos  los 
nusculos  de  los  miembros  son  asientos  de  la  hipertrofia  ij  rigidez,  pero  mas 
Parlicularmente  los  del  brazo  y  miisclos  {deltoïdes,  biceps  y  triceps  braquial  y 
gluleo,  y  triceps  fémoral).  La  force  musculaire  était  un  peu  diminuée  ;  la 
percussion  déterminait  une  réponse  myotonique  avec  décontraction  lente, 
ot  pourtant  l’examen  électrique  ne  décelait  aucune  réaction  myotonique. 
{Excilados  con  la  corrienie  galvanica  los  punlos  neuro-musculares  de  ambos 
brazos,  miembros  inferiores  y  Ironco,  se  observa  que  la  reaccion  electrica  es 
normal  sin  haber  cambios  eleclrotonicos  appréciables.  La  polaridad  electrica 
CS  tambien  normal.)  Cependant  l’auteur  conclut  formellement  à  la  maladie 
fie  Thomsen.  {Es  évidente,  dado  el  cuadro  sintomatologico  expueslo  que  este 
niho  esta  padeciendo  de  Miotonia  Congeniia  0  Enfermedad  de  Thomsen  a 
Epo  de  excilabililad  electrica  de  Erb  ausenle.) 

Un  dernier  point,  très  spécial, est  le  suivant  :  aucune  recherche  d’insuffi¬ 
sance  thyroïdienne  n’est  mentionnée,  mais  le  traitement  thyroïdien  fut 
prescrit  (sur  la  foi  de  la  tradition  évoquée  plus  haut  de  sa  recommandation 
par  J.  Hoffmann  dansla  maladie  de  Thomsen), et  l’auteur  dit  incidemment 
<ians  son  auto-résumé  en  français  (mais  non  dans  son  mémoire)  ;  le  malade 
se  rétablit  par  le  Irailemenl  thyroïdien  préconisé  par  Hoffman. 

Personnellement,  nous  nous  inscrivons  formellement  contre  le  diagnostic 
de  maladie  de  Thomsen,  et  cela  pour  de  multiples  raisons,  telle  l’absence  de 
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toute  réaction  myotonique  électrique,  l’absence  de  tout  antécédent  fami¬ 
lial  (d’ailleurs  la  maladie  n’avait  encore  jamais  été  rencontrée  à  Cuba). 
Un  dernier  élément  d’appréciation  aurait  peut-être  pu  être  tiré  de  l’évolu¬ 
tion  ultérieure  ;  malheureusement  l’auteur,  interrogé  par  lettre,  a  fait  con¬ 
naître  que  l’enfant  avait  disparu  à  l’occasion  do  la  dernière  révolution. 

Un  autre  cas,  complexe,  mais  qui  mérite  une  grande  attention,  est  celui 
de  H.  G.  Poncher  et  Ilelen  Woodward  (27).  11  concerne  un  enfant  de  cinq 
mois,  né  normalement  mais  avec  une  langue  très  grosse  qui  gênait  les  tétées. 
Al  son  entrée  à  l’hôpital,  on  fut  frappé  par  une  hypertrophie  musculaire 
généralisée  {Hercule  infant),  accompagnée  d’une  réaction  myotonique  à 
la  percussion.  Une  biopsie  musculaire  se  révéla  normale.  Certains  détails 
firent  discuter au.x  auteurs  un  déficit  thyroïdien;  faciès  avec  langue  pen¬ 
dante,  hernies,  glycémie  à  0  g.  83,  cholestérolémie  à  1  g.  72,  et  surtout 
absence  complète  do  la  créatinurie  physiologique  à  cet  âge  ;  les  auteurs 
accordèrent  une  grande  attention  à  ce  dernier  fait,  car,  dans  un  cas  antérieur 
d’hypothyroïdie  certaine,  ils  avaient  déjà  observé  l’absence  de  toute 
créatinurie  et  la  réapparition  de  celle-ci  après  traitement  thyroïdien  (31). 

Le  trait  le  plus  spécial  de  cette  observation  réside  dans  le  fait  que  cet  en¬ 
fant  présentait,  par  ailleurs,  des  attaques  de  contractures  rappelant  assez 
des  attaques  de  tétanie.  Les  premières  crises  étaient  survenues  à  l’âge  de 
si.x  semaines,  mais  dès  la  cinquième  semaine,  quand  l’enfant  criait,  on  avait 
remarqué  qu’il  se  cyanosait  et  devenait  rigide.  A  cette  date  on  pensa  à  une 
tétanie,  mais  les  traitements  par  le  gluconate  de  calcium,  par  les  extraits 
parathyroïdiens,  s’avérèrent  dépourvus  d’efficacité  ;  on  pensa  alors  à  une 
hypertrophie  du  thymus,  on  pratiqua  des  séances  de  radiothérapie  pen¬ 
dant  cinq  semaines,  et  les  attaques  se  multiplièrent  (25  à  30  attaques  par 
jour). 

Lors  des  examens  pratiqués  au  cinquième  mois,  on  reprit  l’étude  de  ces 
crises  de  raideur  ;  elles  duraient  60  à  75  secondes  et  rappelaient  celles  de  la 
tétanie  ;  cependant  la  calcémie  était  normale  (105  mmg.  9). 

Reprenant  leur  minutieuse  étude  des  différents  métabolismes  et  spécia¬ 
lement  de  la  créatinurie,  les  auteurs  voulurent  rechercher  l’influence  éven¬ 
tuelle  sur  cette  dernière  de  l’extrait  thyroïdien  ;  ils  prescrivirent  celui-ci 
pendant  un  mois  à  des  doses  quotidiennes  progressives  (del  cg.  5  à  18  cg.). 
Or,  s’ils  constatèrent  bien  la  réapparition  escomptée  de  la  créatinurie,  ils 
eurentla  surprise  de  voir  disparaître  en  même  temps  l’hypertrophie  muscu¬ 
laire,  les  phénomènes  myotoniques  et  les  attaques  de  contractures  ;  paral¬ 
lèlement,  la  croissance  reprit,  l’enfant  gagnant  deux  kilogrammes  pendant 
ce  mois  de  traitement  par  l’extrait  thyroïdien.  Il  fut  alors  rendu  à  la  mère, 
l’administration  du  corps  thyroïde  étant  poursuivie  à  la  dose  de  18  cg. 
pro  die. 

Par  la  suite,  il  fut  réadmis  à  l’hôpital  à  plusieurs  reprises  et  fit  l’objet 
d’une  véritable  expérimentation  ;  suppression  et  reprise  de  l’extrait  thyroï¬ 
dien,  essais  de  substitution  à  ce  dernier  de  la  thyroxine  (même  influence  fa¬ 
vorable),  recherche  de  l’effet  de  l’ingestion  de  créatine,  d’acides  aminés, 
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etc...  Il  ne  saurait  être  question  de  reprendre  ici  tous  les  détails  de  ces  multi¬ 
ples  et  consciencieuses  recherches. 

Le  fait  essentiel  est  que  cet  enfant  avait  besoin  d’une  dose  nécessaire  et 
suffisante  d’extrait  thyroïdien  d’environ  4cg.  5  par  jour,  et  qu’à  la  fin  de 
cette  longue  étude,  poursuivie  pendant  trois  années,  l’enfant  n’avait  plus 
d’hypertrophie  musculaire,  de  phénomène  myotoniques,  ni  d’attaques  de 
contractures  ;  il  pesait  15  kg.  8  et  mesurait  93  cm.  75. 

Notons  enfin  que,  dans  les  périodes  de  traitement  insuffisant,  et,  en  par¬ 
ticulier,  lors  de  certains  incidents  surajoutés  (coqueluche,  etc...),  les  atta¬ 
ques  de  contractures  réapparurent  ou  alternèrent  avec  des  équivalents  mi¬ 
neurs,  consistant  en  spasmes  localisés  des  muscles  des  bras  et  du  cou. 

Tels  sont  les  traits  très  particuliers  de  cette  observation  si  digne  d’inté¬ 
rêt. 

Quelles  furent  les  conclusions  des  auteurs  ?  Cet  enfant  était  atteint  de 
maladie  de  Thomson,  avec  absence  de  créatinurie  physiologique.  Le  trai¬ 
tement  thyroïdien  n’agit  qu’en  rétablissant  la  créatinurie  physiologique 
et,  à  ce  moment,  l’hypertrophie  musculaire  et  les  phénomènes  myotoniques 
s’améliorèrent  en  conséquence  du  retour  à  la  normale  du  métabolisme  de 
la  créatine.  L’inverse  se  produisit  quand  le  traitement  thyroïdien  fut  sup¬ 
primé. 

Disons  dès  maintenant  que  notre  interprétation  personnelle  sera  toute 
différente,  mais  poursuivons,  au  préalable,  l’analyse  du  mémoire  de  ces  au¬ 
teurs.  Logiques  avec  eux-mêmes,  ils  envisagèrent  alors  de  traiter,  par  l’ex¬ 
trait  thyroïdien,  un  thomsénien  typique,  mais  âgé  de  22  ans,  et  présentant 
une  absence  de  créatinurie  et  une  créatininurie  un  peu  augmentée.  Malgré 
une  administration  d’extrait  thyroïdien,  poussée  jusqu’à  60  cg.  par  jour,  la 
créatinurie  n’apparut  pas  ;  les  symptômes  cliniques  ne  s’améliorèrent  pas  ; 
uu  contraire,  les  troubles  myotoniques  subirent  une  aggravation  ! 

Pourquoi  alors  une  telle  différence  entre  un  thomsénien  adulte  et  un 
thomsénien  infantile  ?  A  cette  question,  les  auteurs  ne  trouvèrent  qu’une 
réponse,  à  savoir  que  le  métabolisme  de  la  créatine  change  lors  de  la  pu¬ 
berté. 

Reprenant  enfin  l’étude  de  la  littérature,  ils  firent  alors  état,  précisé¬ 
ment,  de  l’enfant  de  Valdes  Diaz,  dont  ils  acceptent  le  diagnostic  sans  hési- 
tation(/u's  description  tuas  iypical  of  a  sporadic  case  of  myotonia  congenita). 
Ils  font  état  également  d’une  seule  observation  concernant  un  adulte, 
celle  de  Weitz,  que  l’un  d’entre  nous  a  reprise  ailleurs  (1)  ;  ils  admettent 
fiu’il  s’agissait  chez  ce  dernier  non  d’une  myotonie  vraie  (maladie  de  Thom- 
sen),mais  d’une  myotonie  associée  à  une  hypothyroïdie  (?),  et  ils  concluent 
finalement  ainsi  :  The  succès  of  treatment  with  thyroïd  in  children  with 
Myotonia  congenita  and  in  patients  of  ail  âges  with  myotonia  associated  with 
hypoihyroïdism  may,  howewer,  be  due  lo  lhe  same  fiindamenial  mechanism. 
There  is  abundant  evidence  of  a  relation  belween  thyroïd  and  melabolism  of 
creatine,  but  a  definile  participation  of  lhe  thyroïd  gland  in  ihe  physiology 
of  muscular  contraction  lias  not  been  eslablished. 

Ayant  de  donner  notre  sentiment,  nous  tenons  à  souligner  que  les  au- 
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teurs  avaient  bien  discuté  l’existence  d’une  hypothyroïdie  chez  leur  petit 
malade  et  avaient  retenu  quelques  arguments  ;  ils  ont  discuté  également  la 
description  de  Debré  et  Semelaigne,  mais  ils  refusent  la  conception  des  au¬ 
teurs  français  et  réduisent  encore,  dans  leur  cas,  les  heureux  effets  du  traite¬ 
ment  thyroïdien  à  une  correction  d’un  métabolisme  créatinique  anormal. 

Que  dirons-nous,  à  notre  tour,  de  cette  étude,  à  l’ampleur  de  laquelle 
nous  tenons  d’abord  à  rendre  hommage,  et  dont  chaque  point  pourrait  faire 
l’objet  d’un  long  commentaire  ?  Très  simplement  ceci  : 

1°  Le  trouble  du  métabolisme  de  la  créatinine  est  certainement  très  in¬ 
téressant,  mais  il  ne  concerne  que  le  côté  biochimique  du  problème  et  ce 
côté  est  encore  presque  entièrement  à  réserver. 

2°  L’observation  de  Valdès  Diaz  n’a  pas  la  valeur  que  lui  attribuent  les 
auteurs,  car  elle  ne  rentre  pas  dans  le  cadre  de  la  maladie  de  Thomsen. 

3°  Il  en  est  de  même  de  l’observation  de  Weitz. 

4°  L’observation  de  leur  nourrisson  n’appartient  pas  non  plus  à  la  ma¬ 
ladie  de  Thomsen  ;  personnellement  nous  accordons  une  valeur  réelle  aux 
petits  signes  hypothyroïdiens  envisagés  par  les  auteurs  eux-mêmes,  et 
surtout  cà  l’efficacité  radicale  du  traitement  thyroïdien  ;  aussi  intégrons- 
nous  très  volontiers  ce  cas  dans  le  syndrome  de  Debré-Semelaigne. 

Reste  un  point  délicat  et  nullement  acquis  à  nos  yeux,  comme  d’ailleurs 
aux  yeuxdes  auteurs, celui  desattaques  de  contractures.  Aleur  degré  maxi¬ 
mum,  elles  rappellent  les  attaques  de  tétanie,  mais  toute  signature  biolo¬ 
gique  de  celle-ci  faisait  défaut  et  toutes  les  thérapeutiques  de  celle-ci  s’avé¬ 
rèrent  inefficaces.  A  leur  moindre  degré,  elles  rappellent  les  raideur  muscu¬ 
laires  du  syndrome  de  Debré-Semelaigne.  Moyennement  intenses,  enfin, 
elles  s’apparentent  aux  troubles  considérés  comme  extrapyramidaux  par 
G.  de  Lange  dans  son  syndrome.  Faudrait-il,  au  total,  voir  là  une  question 
de  degré  (et  nous  aurions  alors  certainement  l’approbation  de  MM.  Debré 
et  Semelaigne  )  ?  Faudrait-il  réserver  le  rôle  d’une  lésion  centrale  (et  ceci 
serait  en  harmonie  avec  la  thèse  de  G.  de  Lange)  ?  Autant  de  questions 
auxquelles  nous  nous  sentons  incapables  de  répondre,  mais  le  détail  vaut 
sûrement  d’être  noté  pour  l’avenir. 

Dans  tous  les  cas,  et  pour  en  revenir  au  problème  d’une  hypertrophie 
musculaire  du  nourrisson  due  à  une  maladie  de  Thomsen,  force  nous  est 
de  conclure  qu’une  observation  indiscutable  est  toujours  à  produire. 
Dans  l’état  actuel  de  notre  analyse  nous  ne  pouvons  que  réserver  encore 
cette  éventualité. 

Etat  actuel  du  problème  de  l’hypertrophie  musculaire  généralisée 
DU  NOURRISSON. 

A  la  fin  de  cette  longue  étude,  nous  voudrions  tenter  un  bilan  provisoire 
et  dégager  quelques  directives  de  recherches  ultérieures. 

Des  trois  variétés  fondamentales  éventuelles  d’hypertrophie  musculaire 
généralisée  de  la  première  enfance,  l’une,  celle  qui  relèverait  d’une  maladie 
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<ie  Thomsen  (hérédo-familiale  ou  sporadique)  nous  paraît  à  réserver  jus¬ 
qu’à  l’obtention  de  faits  réellement  probants. 

Une  seconde  variété,  celle  du  syndrome  de  Cornelia  de  Lange,  mérite, 
d’être  prise  en  sérieuse  considération.  Dans  la  triade  symptomatique  que 
l’auteur  exige  comme  condition  sine  qiia  non,  si  deux  des  symptômes  (l’hy¬ 
pertrophie  musculaire  généralisée  et  le  déficit  intellectuel)  sont  communs 
avec  le  syndrome  de  Debré-Semelaigne,  le  troisième  (les  troubles  consi¬ 
dérés  comme  extra-pyramidaux  par  l’auteur  hollandais)  mérite  que 
l’on  accorde,  au  moins  provisoirement,  un  cadre  particulier  au  syndrome, 
et  que  l’on  réserve  l’éventualité  d’une  origine  neurogène  de  celui-ci. 
Cependant  la  conception  extrapyramidale  ne  repose  encore  que  sur  des 
bases  physio-pathologiques  bien  fragiles  ;  plus  fragiles  encore  sont  les 
bases  anatomiques,  étant  donné  que  les  autopsies  se  réduisent  à  une 
seule  et  que  les  lésions  correspondantes  étaient  d’une  complexité  défiant 
toute  analyse.  Peut-être,  l’avenir  démontrera-t-il  des  analogies,  qui  nous 
paraissent  grandes,  avec  le  domaine  des  tétanies  dites  neurogènes  et  qui 
sont  peut-être  susceptibles  de  constituer  un  autre  chapitre  d’hypertro¬ 
phie  musculaire  du  nourrisson.  Personnellement,  nous  attendrons  bien 
volontiers  que  la  littérature  scientifique  s’enrichisse  de  quelques  observa- 
tionsnouvelles,maisnous  exigerons  pour  celles-ci  la  totalité  des  contrôles, 
y  compris  (ce  dont  l’absence  sera  toujours  regrettée  dans  les  trois  cas  de 
C.  de  Lange),  l’essai  intense  et  prolongé  du  iraileinent  thyroïdien,  même  si 
l'examen  complet  du  nourrisson  ne  permet  pas  la  mise  en  évidence  d’aucun 
^igne  d’hypothyroïdie. 

La  dernière  variété  enfin,  celle  du  syndrome  de  Debré-Semelaigne,  tota¬ 
lise,  par  contre,  un  ensemble  déjà  très  appréciable  d’observations.  La  défi- 
lîition  de  ce  syndrome  doit  connaître  certainement  des  précisions  nouvelles  ; 
en  particulier,  le  terme  de  myxœdème  congénital  doit  être  remplacé  par 
celui  d’insuffisance  thyroïdienne  (avec  tous  ses  degrés).  Par  ailleurs,  ce  syn¬ 
drome  comporte  sans  doute  des  variantes,  en  particulier  en  ce  qui  concerne 
in  raideur  musculaire,  les  phénomènes  de  la  série  myotonique,  etc...  Enfin, 
ic  traitement  thyroïdien,  qu’il  impose  impérieusement,  n’y  connaîtra  pas 
des  succès  constants,  pas  plus  qu’il  n’en  connaît,  d’ailleurs,  dans  l’hypo- 
thyroïdie  et  l’athyroïdie  congénitales  elles- mêmes.  Nous  ne  doutons  pas 
nependantque,  mieux  connu,  ce  syndrome  ne  voie  rapidement  se  multiplier 
i^s  documents  nouveaux. 

En  dernier  lieu,  nous  soulignerons  comment  ce  syndrome  vient  s’inté¬ 
grer  à  son  tour,  dans  le  problème  plus  général  des  dystrophies  musculaires 
des  hypothyroïdiens,  problème  dont  l’intérêt,  tant  théorique  que  pratique, 

cesse  de  s’affirmer.  Il  pose  un  nombre  considérable  de  questions  de 
riosologie,  d’anatomie  pathologique,  de  biochimie,  déjà  évoquées  par  l’un 
d  entre  nous  (1),  mais  que  nous  ne  voulons  pas  reprendre  ici  car  elles 
constituent  plutôt  des  problèmes  de  l’avenir. 
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HYPERTROPHIE  MUSCULAIRE  SANS  MYOTONIE 
CHEZ  UN  NOURRISSON  DE  7  MOIS 
AVEC  RETARD  GÉNÉRAL  DE  DÉVELOPPEMENT 
PAR  hypothyroïdie  CONGÉNITALE 

Syndrome  de  Dehré-Semelaigne 
(EXAMEN  ÉLECTRIQUE) 


Georges  BOURGUIGNON 


Le  14  novembre  1938,  j’ai  examiné,  au  point  de  vue  électrophysiolo¬ 
gique,  la  petite  malade  présentée  par  MM.  Mollaret  et  Darré  et  alors  âgée 
de  7  mois. 

Chez  cette  enfant,  dont  tous  les  muscles  sont  très  hypertrophiés,  on 
ne  trouve  nulle  part  de  contraction  myotonique  ni  par  excitation  méca¬ 
nique  ni  par  excitation  électrique.  On  ne  trouve  non  plus  aucune  con¬ 
traction  galvanotonique  au  courant  continu  ;  mais,  à  la  racine  des 
membres  seulement,  il  y  a  des  contractions  ralenties. 

L’étude  des  chronaxies  a  porté  sur  le  bras  et  la  cuisse,  sur  l’avant- 
bras  et  sur  le  jumeau  interne.  L’état  précaire  de  l’enfant  et  l’obligation 
d’aller  faire  l’examen  sur  place  à  l’Hôpital  des  Enfants  Malades  n’a  pas 
permis  d'examiner  un  plus  grand  nombre  de  muscles.  Cependant  le 
nombre  des  muscles  examinés  est  suffisant  pour  établir  le  type  d’altéra¬ 
tion  des  chronaxies  et  démontrer  que  les  chronaxies  sont  augmentées 
aux  segments  proximaux  (bras  et  cuisse)  et  normales  aux  segments  dis¬ 
taux  (avant-bras  et  jambe). 

L’augmentation  de  la  chronaxie  des  muscles  des  segments  proximaux 
est  modérée,  mais  plus  importante  par  excitation  longitudinale  que  par 
excitation  des  points  moteurs. 

Ces  faits  ressortent  nettement  du  tableau  suivant,  dans  lequel  la  der¬ 
nière  colonne  donne  les  chronaxies  normales  au  7®  mois,  âge  de  notre 
petite  malade  : 
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Muscles. 

Rhéobase 

Chronaxie 

1  /lOOO 
de  sec.  (cr). 

Réactions 

qualitatives. 

Chronaxies 

normales 

Segmen 

s  proximal 

Biceps.  — ■  Courte  portion. 

2  mA. . . . 

0  (t48..  .  . 

Contr.  vive  au  seuil, 

ratentie  au  'double 

du  seuil. 

Excitation  longitudinale. 

0  mA.  75. 

6  (T . 

Contraction  tente.  j 

1  0ol5 

Vaste  interne  du  quadriceps 

crural.  —  Gauche.  — 

( 

Pt  moteur . 

1  mA.  . . . 

0  0,65..  .  . 

Contraction  ralentie. \ 

1  0  CT  30 

Droit  antérieur  du  quadri¬ 

1 

ceps  crural.  —  Gauche.  — 

Pt  moteur . 

2  mA.  . . . 

0  CT, 60  .  . . 

Contraction  ralentie. 

Segments  distaux. 

Cubital  antérieur.  —  Droit. 

1  0  CT  16 

0  mA:25. 

0  ct.23 _ 

Normales.  | 

Excitation  longitudinale. 

1  mA.  . . . 

0  ct.22.. .  . 

Normales. 

'  0ct32 

Jumeau  interne.  —  Gauche. 

—  Pt  moteur . 

4  mA.... 

0  ct,70..  . . 

Normales. 

0CT40à0CT70 

Tels  sont  les  faits.  Quelle  est  leur  signification  ? 

Pour  étudier  cette  question,  il  nous  faut  d’abord  considérer  l’évolution 
des  chronaxies  d’un  enfant  normal  depuis  la  naissance  jusqu’à  l’âge  de 
notre  malade,  jusqu’au  7®  mois  (1). 

Ce  qui  caractérise  le  nouveau-né,  c’est  que,  aux  membres  supérieurs 
et  aux  membres  inférieurs,  les  chronaxies  sont  augmentées  par  rapport  à 
celles  de  l’adulte,  et  beaucoup  plus  augmentées  aux  segments  proxi¬ 
maux  qu’aux  segments  distaux.  Il  en  résulte  un  renversement  du  rap¬ 
port  des  chronaxies  de  ces  segments.  Les  valeurs  sont  sensiblement  les 
mêmes  aux  membres  inférieurs  et  aux  membres  supérieurs. 

A  la  naissance,  les  muscles  antérieurs  du  bras  et  de  la  cuisse  ont  une 
chi'onaxie  comprise  entre  lu  et  In  5,  c’est-à-dire  environ  10  à  15  fois  la  va¬ 
leur  normale  moyenne  de  l’adulte  (0  o  10)  ;  au  contraire  les  muscles  de 
l’avant-bras  et  de  la  jambe  ont  des  chronaxies  dont  la  moyenne  est  de 
de  0  c  6,  soit  2,5  fois  la  valeur  normale  moyenne  de  l’adulte  (0  a  25) 
pour  les  plus  petites  et  de  0  a  8,  soit  1  et  5  fois  la  valeur  normale  moyenne 
de  l’adulte  (Os 55)  pour  les  plus  grandes  ;  mais  tandis  qu’à  l’avant-bras  la 
chronaxie  la  plus  petite  est  celle  des  fléchisseurs  et  la  plus  grande  celle 
des  extenseurs  comme  chez  l’adulte,  à  la  jainhe  les  chronaxies  sont  ren- 
■versées,  ce  qui  est  en  rapport  avec  le  réflexe  plantaire  en  extension  des 
nouveau-nés. 

En  outre,  chez  le  nouveau-né,  il  y  a  hétérochronisme  entre  les  nerfs 
et  les  points  moteurs  musculaires,  les  nerfs  étant,  à  ce  moment,  plus 
avancés  dans  leur  évolution  que  les  muscles. 

(1)  G.  Bourguignon.  La  chronaxie  chez  l'homme,  1  vol.,  Masson,  1923,  p.  225. 
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A  partir  de  la  naissance,  les  chronaxies  diminuent  et,  peu  à  peu,  s’éta¬ 
blissent  les  chronaxies  de  l’adulte  que  l’enfant  possède  entre  le  12®  et  le 
18®  mois,  c’est-à-dire  qu’il  marche  quand  son  développement  neuro-mus¬ 
culaire  est  terminé. 

La  figure  ci-jointe  montre  la  courbe  d’évolution  des  chronaxies  du 
membre  supérieur  établie  sur  la  moyenne  de  plusieurs  enfants. 


Comparons  maintenant  les  chronaxies  de  notre  petite  malade  avec 
celles  d’un  enfant  normal  du  même  âge.  Nous  voyons  d’abord  que  les 
chronaxies  de  l’avant-bras  et  de  la  jambe  de  notre  malade  sont  nor¬ 
males.  Au  contraire,  à  la  cuisse  et  aux  bras,  les  chronaxies  des  points 
moteurs  sont  plus  grandes  que  celles  d’un  enfant  de  7  mois  et  valent 
environ  2,5  fois  la  valeur  normale  moyenne  à  cet  âge. 

Par  excitation  longitudinale,  notre  enfant  a  des  chronaxies  plus 
grandes  encore,  qui  dépassent  la  valeur  à  la  naissance,  et  atteignent  en- 
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viron  30  fois  la  valeur  moyenne  à  7  mois  et  6  fois  environ  la  valeur 
moyenne  à  la  naissance. 

Il  apparaît  donc  que  l’excitation  longitudinale  met  en  évidence  des  fi¬ 
bres  dont  la  chronaxie  dépasse  non  seulement  celle  d’un  enfant  normal 
de  7  mois,  mais  même  celle  d’un  nouveau-né  à  sa  naissance. 

Si  nous  cherchons  sur  la  courbe  (voir  fig.)  à  quel  âge  un  enfant  nor¬ 
mal  a  les  mêmes  chronaxies  que  notre  malade  aux  points  moteurs,  nous 
Voyons  que  c’est  entre  le  4®  et  le  6®  mois  que  les  chronaxies  du  segment 
distal  sont  celles  de  l’adulte  et  que  les  chronaxies  du  segment  proximal 
sont  comprises  entre  0  i  50  et  0  s  60. 

En  considérant  les  chronaxies  des  points  moteurs,  on  peut  dire  que  le 
développement  neuro-musculaire  de  notre  petite  malade  est  retardé 
et  que,  à  7  mois,  il  est  au  point  où  se  trouve  normalement  celui  d’un 
enfant  d’environ  5  mois.  Au  contraire,  les  chronaxies  par  excitation 
longitudinale  dépassent  même  celles  du  jour  de  la  naissance.  Or, 
Banu(l)  a  montré,  chez  le  lapin,  que  la  courbe  d’évolution  des  chro¬ 
naxies  après  la  naissance  est  la  continuation  de  celle  de  l’évolution  pen¬ 
dant  la  vie  intra-utérine,  et  Marinesco  et  ses  collaborateurs (2)  ont  publié, 
ici  même,  l’étude  des  chronaxies  de  deux  jumeaux  prématurés  et  montré 
aussi  que  les  chronaxies  avant  le  terme  normal  sont  plus  grandes  qu’à  la 
naissance. 

Comment  alors  comprendre  les  chronaxies  de  Bs  au  segment  proximal 
de  notre  malade  ? 

Il  est  évident  que  la  réponse  à  cette  question  ne  peut  être  qu’hypo¬ 
thétique,  pour  la  raison  que  nous  n’avons  pas  suivi  l’enfant  depuis  sa  nais¬ 
sance. 

Nous  ne  savons  donc  pas  si,  au  moment  de  sa  naissance,  il  avait  ou 
non  des  chronaxies  encore  plus  grandes  ou  si  ces  grandes  chronaxies  ne 
sont  apparues  que  plus  ou  moins  longtemps  après  la  naissance. 

Deux  hypothèses  sont  à  envisager  : 

1°  Ou  bien  cette  enfant,  retardée  dans  son  développement,  a  un  déve¬ 
loppement  inégal  des  différentes  fibres  d’un  même  muscle,  certaines 
étant  restées  à  un  stade  de  la  vie  intra-utérine,  les  autres  ayant  mis 
7  mois  à  acquérir  la  chronaxie  du  5®  mois  ; 

2°  Ou  bien  les  chronaxies  augmentées  sont  le  fait  de  l’hypertrophie 
pathologique  des  muscles,  des  fibres  néo-formées  étant  apparues  après 
la  naissance  et  ayant  alors,  comme  on  le  voit  dans  la  régénération  après 
dégénérescence,  d’abord  de  très  grandes  chronaxies  qui  diminuent  en¬ 
suite  peu  à  peu  au  fur  et  à  mesure  que  les  fibres  modifient  leur  structure 
pour  acquérir  leur  striation  transversale  et  leur  chronaxie  normale. 

Il  est  impossible,  sur  ce  seul  cas  et  en  l’absence  d’étude  depuis  le 
jour  delà  naissance,  de  choisir  actuellement  entre  ces  deux  hypothèses. 

\n\  Thèse  de  Doctoral  de  la  Faculté  des  Sciences  de  Paris,  1922. 

(2)  G.  Marinesco,  Str.  Draganbsco,  O.  Sager  et  A.  Kreindler.  Sur  l’état  des  ré- 
1928*  n  chronaxies  motrices  chez  deux  prématurés  (7  mois).  Revue  neurologique, 
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Conclusions. 

De  cette  étude,  nous  pouvons,  me  semble-t-il,  tirer  les  conclusions 
suivantes  : 

1°  Il  est  certain  que  notre  petite  malade  a  un  retard  du  développement 
neuro-musculaire,  que  met  bien  en  évidence  le  fait  que  les  cbronaxies 
des  points  moteurs  du  segment  proximal  sont  plus  grandes  que  celles  du 
segment  distal  et  que  l’ensemble  du  tableau  est  celui  qu’on  observe  nor¬ 
malement  entre  le  4®  et  le  (5®  mois. 

2®  Pour  les  fibres  de  chronaxie  plus  grande  qu’à  la  naissance,  il  est 
impossible  de  dire  si  ce  sont  des  fibres  néoformées  ou  des  fibres  arrêtées 
dans  leur  développement.  Etant  donnée  l’hypertrophie  musculaire, 
l’hypothèse  de  fibres  néoformées  n’est  pas  invraisemblable. 

3°  L’étude  électrophysiologique  de  notre  malade  pose  un  problème 
qu’on  ne  pourra  résoudre  que  par  celle  d’autres  cas,  et  surtout  si  on  a  la 
chance  de  pouvoir  suivre  de  tels  enfants  à  partir  du  jour  même  de  leur 
naissance. 

4®  Quant  aux  rapports  entre  l’insuffisance  thyroïdienne  de  notre  ma¬ 
lade  et  le  syndrome  musculaire,  on  ne  peut  rien  dire  de  plus  actuelle¬ 
ment,  car,  contrairement  à  ce  qui  s’était  passé  chez  le  malade  atteint  de 
myxœdème  avec  myotonie  que  Mollaret  et  Sigwald,  et  moi-même  avons 
étudié  (1),  te  traitement  thyroïdien  n’a  produit  qu’un  effet  très  retardé 
sur  le  syndrome  d’athyroïdie  et  sur  l’hypertrophie  musculaire  au  point 
de  vue  clinique.  Un  2®  examen  électrique  ultérieur  pourra  apporter  des 
précisions  sur  ce  point. 


(1)  Reuue  neurologique,  1939,  LXXI,  n»  5,  p.  513  et  548. 


LE  PROBLÈME  DE  L’ÉVOLUTION  MALIGNE  DE 
LA  TUMEUR  ROYALE  DANS  UNE  MALADIE  DE 
RECKLINGHAUSEN  A  CARACTÈRE  FAMILIAL. 


René  HUGUENIN,  S.  BURGI  (de  Berne)  et  J.  BARBET 


La  neuro-fibromatose  de  Recklinghausen  parut,  un  moment,  avoir 
trouvé  sa  place  nosographique  définitive,  avec  l’identification  du  neuri¬ 
nome.  Mais  cette  fortune  fut  brève  et  depuis  quelques  années  tout  le  pro¬ 
blème  est  remis  en  question.  Pour  qui  considère  la  diversité  des  lésions 
de  cette  affection  et  leurs  possibilités  évolutives,  il  apparaît  évident  que 
cette  maladie  ne  peut  être  considérée  comme  faite  de  gliomes,  ou  de 
lésions  purement  nerveuses.  Voici  que  le  terrain  un  moment  perdu  par 
le  tissu  conjonctif  se  reconquiert  peu  à  peu.  Dans  les  lésions  malignes, 
les  caractères  histologiques  n’assurent  pas  toujours,  et  loin  de  là,  le  diag¬ 
nostic  de  gliome.  Enfin  le  rôle  d’un  caractère  héréditaire  dans  la  genèse 
de  la  maladie  vient  encore  compliquer  une  interprétation,  qui  se  trouve 
être  bien  plus  complexe  qu’on  ne  le  crut  voici  une  dizaine  d’années.  ^ 

Introduction. 

Les  tumeurs  malignes  de  la  neuro  fibromatose  généralisée,  connues  et 
décrites  bien  avant  le  grand  travail  de  von  Recklinghausen,  ont  subi  le 
même  sort  que  les  neurinomes  ou  gliomes  périphériques.  L’interprétation 
de  leur  histogénèse  est  peut-être  encore  plus  contradictoire  que  celle  des 
tumeurs  bénignes  de  cette  affection. 

Virchow  avait  proposé  de  ranger  parmi  les  «  faux  névromes  »  surtout 
les  tumeurs  qui,  histologiquement  bénignes,  pouvaient  cependant  entraî¬ 
ner  la  mort  par  une  croissance  exagérée  et  une  tendance  à  s’ulcérer  faci¬ 
lement.  nies  séparait  ainsi  des  tumeurs  cancéreuses.  Le  comportement  cli¬ 
nique  de  «  malignité  locale  »,  particulier  à  ces  tumeurs,  était  connu  depuis 
longtemps.  On  parla  de  «  névromes  récidivants»  (Blasius)ou  de  «  tumeurs 
fibro-nucléées  »  (Faserkerngeschwülste)  capables  de  récidiver  localement 
(Virchow).  Cette  expression  de  tumeurs  fibro-nucléées  fut  également  em¬ 
ployée  pour  désigner  ce  que  l’on  appelle  aujourd’hui  des  neurinomes. 

(1)  Communication  faite  à  la  Société  de  Neurologie,  séance  du  1“' juin  1939. 

nEVUE  NEUROLOGIQUE,  T.  72,  N»  3,  SEPTEMBRE  1939. 
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Cependant,  dèsles  premières  observations,  certains  auteurs  (par  exemple 
Seitz  1871,  V.  Winiwarter  1876,  Campana  1888,  Westphalen  1888,  etc.), 
parlaient  de  sarcomes  des  nerfs  ;  Garré  en  distinguait  déjà  deux  formes, 
l’une  banale,  l’autre  à  malignité  locale. 

A  la  suite  des  travaux  de  Verocay,  on  découvrit  le  «  neurinome  malin  » 
(Lhermitte  et  Leroux)  et  il  y  eut  des  descriptions  de  «  gliome  périphé¬ 
rique  atypique  »,  de  «  schwannome  malin  »,  de  «  neurosarcome  », 

«  sarcome  neurogénétique  »,  «tumeur  nerveuse  récidivante»,  etc.,  sans 
que  les  caractères  histologiques  spécifiques  de  ces  tumeurs  aient  pu  être 
^  déterminés  d’une  façon  suffisante  jusqu’à  ce  jour. 

^  Ce  manque  tient  en  partie  au  fait  que  la  plupart  des  publications  rela¬ 
tives  sont  incomplètes,  les  auteurs  se  contentant  de  mettre  en  évidence 
les  données  qui  soutiennent  leur  point  de  vue  respectif,  insistant  tantôt 
sur  quelques  caractères  particuliers  de  la  tumeur  pour  en  déduire  une 
origine  schwannienne,  tantôt  sur  le  fait  qu’elle  s’est  produite  là  où  fut 
enlevé  un  gliome  périphérique  pour  en  faire  un  neurinome  malin,  tantôt 
sur  ses  aspects  de  fibro-sarcome,  pour  appuyer  la  théorie  de  la  malforma¬ 
tion  mésenchymateuse. 

La  constatation  d’un  tel  chaos  suffirait  pour  justifier  la  publication 
tant  soit  peu  complète  d’une  observation  analogue,  bien  qu’il  ne  nous  soit 
pas  donné  de  trancher  la  question.  Mais  nous  nous  proposons  surtout  de 
faire  considérer  la  maladie  de  Recklinghausen  comme  une  unité,  une  affec¬ 
tion  de  système,  même  en  ce  qui  concerne  l’histogénèse.  En  effet,  depuis 
les  publications  de  Verocay,  beaucoup  d’auteurs  parlent  presque  exclusi¬ 
vement  des  neurinomes  et  de  leur  origine  ectodermale  ou  mésenchyma¬ 
teuse.  Pourtant,  ce  problème  limité  ne  devrait  pas  faire  oublier  qu’à  part 
les  gliomes  périphériques,  on  observe,  parmi  les  tumeurs  de  la  neuro-fi- 
bromatose  généralisée,  de  véritables  fibromes  des  nerfs  et  que  la  plupart 
des  nodules  sont  indéterminés,  pouvant  se  rattacher  aux  deux  formations 
et  ne  constituant,  souvent,  même  pas  de  véritables  tumeurs. 

Nous  voudrions  surtout  mettre  en  lurajêre  ce  qui  est  commun  à  toutes  ces 
lésions  :  qu’elles  soient  en  effet  dégénératives,  prolifératives  ou  tumorales, 
ectodermales  ou  mésenchymateuses,  c’est  un  état  pathologique  du  système 
nerveux  qui  les  provoque.  Et  il  nous  semble  plus  important  de  les  consi¬ 
dérer  sous  cet  angle,  parce  que  c’est  dans  ce  facteur  étiologique  qu’elles 
trouvent  leur  unité  et  que  c’est  lui  qui  doit  expliquer  leur  comportement 
clinique  assez  particulier. 

^  Obserualion  clinique.  —  M“«  Viü...,  23  ans,  femme  de  chambre,  est  adressée  à  l’Ins¬ 
titut  du  Cancer  (obs.  15119)  le  22  avril  1935,  dans  le  service  do  M.  le  Recteur  Roussy. 
Son  médecin  l’envoie  avec  le  diagnostic  de  «  sarcome  de  la  région  fessière  opéré  et 
récidivant  ». 

Le  premier  signe>pparent  de  la  maladie  est  déjà  très  ancien.  Notre  malade,  réglée 
entre  15  et  16  ans  seulement,  a  découvert,  précisément  à  cette  époque,  une  tumeur  de  la 
fesse  droite,  dure,  arrondie,  du  volume  d’un  oeuf,  mobile  sous  la  peau.  Dès  le  début  cette 
tumeur  s’est  accompagnée  d’une  douleur  locale,  sans  irradiation  nette.  Plus  tard  les 
douleurs  s’étaient  accentuées.  Elles  irradiaient  dans  la  cuisse  et  la  jambe  droite,  avec  une 
topographie  de  sciatique. 
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lime  nous  le  verrons,  soi 
c  une  égale  fréquence  la 


it  et  le  j( 


vice  l’examen  somatique  de  cette  jeune  femme  frappe  par 
ches  pigmentaires,  couleur  café  au  lait,  disposées  de  façon 
is  et  le  tronc,  respectant  la  face.  Ces  taches  sont  congénitales 
eur  nombre  ni  leur  disposition  n’ont  varié.  Seule  leur  teinte 

de  la  tumeur  fessière,  opérée  3  semaines  auparavant,  existe 
it  poussé  de  volumineux  bourgeons,  bientôt  ulcérés  et  suppu- 

J 

négatif.  En  particulier  on  ne  note  aucun  signe  neurologique, 
yngologiques  et  ophtalmologiques  ne  révèlent,  à  cette  pé- 
ces  domaines. 


nausées  qui  surviennen 
bilieux.  Ces  accidents  m 
s’étaient  manifestées,  p 
Une  biopsie,  pratiqué 
peu  instructif  :  l’aspect 
détails  cytologiques  lais 
une  idée  des  difficulté 


t  ni  sucre  ni  albumine. 

ise  des  crises  de  vomissements,  les  vomissements  précédés  de 
s  que  la  malade  s’alimente.  Ils  sont  soit  alimentaires,  soit 
it  pas  nouveaux  ;  à  l’âge  de  14  ou  15  ans  des  crises  analogues 
réapparaître  de  temps  à  autre. 

ir  le  bord  ulcéré  d’un  bourgeon  prolifératif  de  la  récidive,  est  • 
snsemble  est  celui  d’un  sarcome,  bien  que  quelques  petits 
t  un  doute  sur  la  nature  exacte  de  la  tumeur.  C’est  déjà  là 
a  présenter  ultérieurement  le  diagnostic  histologique. 


Dans  les  jours  qui  suivent  l’entrée  de  la  malade  à  l’hôpital  apparaît  une  nouvelle 
lésion,  tumeur  axillaire  droite  qui  siège  sur  le  bord  du  grand  pectoral.  Elle  est  arrondie, 
grosse  comme  une  noix,  mobile,  ferme,  légèrement  douloureuse  au  palper. 

Un  examen  complet  décèle  bientôt  sur  le  trajet  du  médian  droit,  sur  le  bord  interne 
du  biceps,  une  série  de  nodosités  arrondies,  mobiles,  ne  provoquant  pas  au  palper  de 
Sensation  d’engourdissement  ou  de  fourmillement  de  la  main. 

Puis,  progressivement,  tout  une  efflorescence  de  semblables  nodules  envahit  le  corps 
de  la  malade.  Ils  provoquent  alors,  quand  on  les  palpe,  une  douleur  toujours  la  même, 
que  la  malade  compare  à  une  sensation  de  pincement. 

On  décide  de  prélever,  sous  anesthésie  générale,  plusieurs  de  ces  nodules.  Trois  d’entre 
îlle  droite,  tumeur  sus-aponévro tique,  qui 
n  autre,  dans  la  région  sus-claviculaire. 
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derrière  le  tronc  de  la  jugulaire  externe  ;  un  autre  superficiel,  dans  le  sillon  interne  du 
coude  gauche,  et  qui  paraît  siéger  sur  un  nerf. 

Les  examens  histologiques  sont  d’ailleurs  d’interprétation  difficile,  mais  surtout  ils 
montrent  des  lésions  inattendues  en  ce  sens  qu’elles  sont  beaucoup  plus  dégénératives 
que  gliomateuses.  Nous  y  reviendrons  ultérieurement... 

Après  l’intervention,  les  vomissements  persistent,  épuisant  la  malade.  La  température 
qui  oscillait  autour  de  38»  monte  le  soir  à  39».  Le  pouls  est  plus  rapide  que  ne  le  comporte 
l’élévation  thermique.  Deux  autres  nodules  sous-cutanés  abdominaux  font  leur  appa¬ 
rition  et  dans  les  deux  fosses  iliaques  on  peut  maintenant  sentir  deux  masses  dures,  dou¬ 
loureuses. 

De  vagues  signes  pulmonaires  sont  entendus  aux  deux  bases,  mais  surtout  deu.x 
ordres  de  symptômes  dominent  le  tableau  clinique.  Ce  sont,  d’une  part  des  crises  de  suf¬ 


focation  intenses,  avec  cyanose  marquée  du  visage  (pouls  à  140)  et,  d’autre  part,  des 
(^troubles  psychiques  et  sensoriels  sous  forme  d’hallucinations.  Dans  lesderniers  jours  de 
son  existence  la  malade  voyait  des  têtes  humaines  se  promener,  ou  bien  des  corps  sans 
tête.  Un  homme  était  dans  son  lit.  Ces  apparitions  lui  défendaient  de  parler  d’elle.  Fina¬ 
lement  la  malade  mourait  après  une  crise  d’agitation  croissante,  dans  l’hyperthermie. 
n  Enfin,  ce  qui  est  tout  particulièrement  intéressant  dans  l’histoire  de  cette  malade,  c’est 
le  caractère  familial  d’un  certain  nombre  de  symptômes,  tout  au  moins  que  l’on  retrouve 
chez  19  sur  34  des  nas  que  nous  avons  pu  étudier  de  la  lignée. 

Le  père  de  la  malade,  ouvrier  d’usine,  éthylique,  présente  sur  le  corps  des  taches 
])igmentaires.  Sa  femme  est  morte  d’une  tumeur  abdominale  de  nature  indéterminée. 

Un  frère  et  une  sœur  présentent  également  des  taches  calé  au  lait.  La  sœur  fut  opérée 
à  l’âge  de  12  ans  d’une  tumeur  de  la  région  rénale  dont  la  nature  exacte  n’est  pas  non 
plus  précisée. 

Sur  30  individus  représentant  des  oncles,  tantes,  cousins  et  cousines  germaines,  ne¬ 
veux  (fig.  2),  nièces,  on  en  trouve  15  dont  l’état  pathologique  mérite  d’être  rapproché 
de  celui  de  notre  malade.  On  note,  en  effet,  parmi  eux  :  soit  des  taches  pigmentaires,  soit 
^de  l’arriération  mentale,  soit  des  affections  nerveuses  infantiles,  soit  encore  des  tumeurs. 


Fig.  3.  —  Nerf  optique  droit  tumcHé  par  un  processus  de  gliose. 


Pig.  4.  —  Nerf  sciatique  et  une  de 


branches  avec  les  renflements  d’allure  tumorale  et  les  nodosités 
translucides. 
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I  Extrait  du  protocole  d'autopsie.  —  L’examen  du  cadavre  met  d’abord  en  évidence  l’aug¬ 
mentation  considérable  de  la  fesse  droite  (environ  moitié  plus  grande  que  la  gauche)^ 
présentant  deux  ulcérations  bourgeonnantes  (environ  de  5  cm.  de  diamètre)  au  niveau 
de  sa  face  latérale.  A  la  coupe,  la  masse  tumorale  est  blanchâtre  et  jaunâtre,  avec  de 
multiples  hémorragies,  de  consistance  molle,  et  en  partie  nécrotique.  Le  liquide  qui  s’en 
écoule  est  jaune  doré.  La  musculature  fessière  a  complètement  disparu.  Le  nerf  scia¬ 
tique  est  englobé  dans  la  tumeur,  mais  paraît  être  indemne.  11  n’y  a  pas  d’envahissement 
du  petit  bassin  ;  aucun  os  ne  semble  être  entamé, 
t  La  cavité  péritonéale  ne  contient  pas  de  liquide.  Quelques  taches  blanchâtres  de  dis¬ 
crète  dimension  existent  au  niveau  du  Douglas,  h'épiploon  est  épaissi  (tumoral  ?),  pré¬ 
sentant  quelques  discrètes  membranes  fibrineuses. 

La  rate  (85  gr.)  est  atrophiée,  anémique,  le  pancréas  sans  lésions  macroscopiques,  les 
voies  biliaires  perméables,  la  vésicule  ne  contient  pas  de  calculs.  Le  foie  (1.420  gr.)  est 
d’aspect  anémique  avec  une  légère  dégénérescence  graisseuse,  sans  métastase  ;  le  tube 
digestif  sans  lésions  macroscopiques.  Des  capsules  surrénales,  la  droite  est  d’aspect 
normal  ;  la  gauche  (185  gr.),  considérablement  augmentée  de  volume,  est,  à  la  coupe,, 
d’aspect  identique  à  celui  de  la  masse  tumorale  fessière.  Les  reins  (dr.  100  gr.,  g.  105  gr.) 

(sont  pâles,  de  dessin  bien  conservé.  L’uiérus  et  lestrompes,  d’aspect  normal.  Les  ovaires,. 
par  contre  (dr.  220  gr.,  g. 260  gr.),  entièrement  tumoraux:  macroscopiquement,  aucun 
tissu  ovarien  ne  subsiste  ;  l’aspect  de  la  tumeur  est  identique  à  celui  de  la  tumeur  fes- 

11  n’y  a  rien  d’intéressant  dans  la  cavité  thoracique. 

Un  ganglion  (grosseur  noix)  apparaît  nettement  néoplasique,  au  niveau  du  triangle 
do  Scarpa. 

L’autopsie  du  système  nerveux  est  plus  instructive  encore.  Les  méninges,  le  cerveau  et 
la  moelle  ne  présentent,  macroscopiquement,  pas  de  lésions.  Le  nerf  optique  droit  est 
épaissi  (environle  double  du  gauche)  de  la  périphérie  jusqu’au  niveau  du  chiasma  (fig.  3). 

ILes  nerfs  périphériques  examinés  (médians,  cubitaux,  musculo-cutanés,  brachio- 
cutanés  internes,  sciatiques  (partie  distale  du  sciatique  droit)  (fig.  4),  poplités  internes, 
et  externes,  saphènes  externes)  présentent  de  multiples  renflements  fusiformes,  trans¬ 
lucides,  d’un  demi  à  un  centimètre  de  longueur.  Macroscopiquement  il  n’existe  aucune 
lésion  des  nerfs  pneumogastriques,  radiaux  et  du  phrénique  au  niveau  du  péricarde. 

Le  diagnostic  d’autopsie  est  donc,  à  ce  qu’il  semble  :  .Maladie  de  Recklinghausen. 
Tumeur  fessière  (du  même  genre  V)  avec  des  métastases  ganglionnaires,  péritonéales,, 
ovariennes  et  surrénaliennes. 


Examen  histologique. 

En  vue  d’exposer  le  plus  clairement  possible  le  résultat  de  nos  recher¬ 
ches,  nous  parlerons  d’abord  brièvement  de  l’histologie  des  organes  en 
général  (dans  une  maladie  comme  celle  que  nous  étudions  ici  l’étude  com¬ 
plète  d’une  autopsie,  mêmeavec  ses  caractères  négatifs,  apparemment  sans 
intérêt,  peut  prendre  demain  une  importance  considérable),  des  lésions  de 
la  peau  et  du  système  nerveux  ensuite,  et  nous  aborderons,  enfin,  la  des¬ 
cription  des  formations  néoplasiques. 


a)  Organes. 

Seins:  Dans  un  stroma,  formé  de  tissu  conjonctif  hypertrophique  et  presque  entière¬ 
ment  scléreux,  on  voit  quelques  acini  sensiblement  atrophiés  ainsi  que  plusieurs  canaux 
galactophores  de  forme  irrégulière,  en  partie  dilatés.  Il  n’y  a  pas  d’infiltration  inflam¬ 
matoire. 

Cavité  péritonéale  :  Au  niveau  du  Douglas,  la  paroi  de  la  vessie  montre  une  adventice 
fortement  scléreuse  d’où  partent  des  formations  tumorales  (v.  sous  d.). 
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L'épiploon  présente  des  vaisseaux  gorgés  de  sang.  En  plus,  il  est  envahi  par  la  tumeur. 

Rate  :  A  côté  de  territoires  où  l’on  note  de  la  congestion  passive  et  quelques  petites 
hémorragies,  il  y  a  des  plages  où  les  sinus  dilatés  sont  entièrement  vides.  La  pulpe 
blanche  est  indemne.  Les  trabécules  sont  sensiblement  épaissis. 

Le  tissu  glandulaire  du  pancréas,  ainsi  que  les  îlots  de  Langerhans,  ont  l’aspect  nor¬ 
mal.  Par  contre,  il  y  a  hypertrophie  et  sclérose  du  tissu  de  soutènement. 

Le  foie  montre  des  lésions  de  congestion  passive,  d’œdème  et  d’une  discrète  dégéné¬ 
rescence  graisseuse. 

Surrénales  :  Au  niveau  de  la  corticale,  on  note  quelques  nodules  hyperplasiques.  La 
ca])sule  surrénale  gauche  est  envahie  par  la  tumeur. 

Reins  :  Les  vaisseaux  grands,  moyens  et  petits,  ainsi  que  les  anses  dilatées  des 
glomérules,  sont  gorgés  de  sang.  En  outre,  il  y  a  une  légère  sclérose  de  la  médullaire. 

L'utérus,  do  conformation  normale,  présente  des  cellules  néoplasiques  au  niveau  de 
quelques  lymphatiques,  ainsi  qu’un  revêtement  tumoral  de  sa  séreuse. 

Les  trompes  sont  entièrement  sclérosées,  l’épithélium  en  grande  partie  desquamé.  L’une 
contient  du  tissu  graisseux  et  un  petit  ganglion  lymphatique,  tandis  que  l’autre  est 
envahie  par  la  tumeur. 

Ovaires  :  Il  n’y  a  guère  que  la  zone  corticale  où  l’on  découvre,  ça  et  là,  un  peu  de  tissu 
propre  à  l’organe,  ainsi  que  de  très  rares  follicules  primordiaux.  L’épithélium  de  surface 
a  presque  entièrement  disparu  et  le  centre  est  occupé  par  la  tumeur. 

Les  poumons  montrent  de  la  congestion  passive,  de  l’œdème  et  des  lésions  de  bron¬ 
chite  chronique. 

Cœur  et  aorte  :  aucun  signe  pathologique. 

Le  corps  thyroïde  est  constitué  par  des  vésicules  de  taille  assez  volumineuse,  régulières 
et  riches  en  colloïde  bien  colorable.  Par  endroits,  le  stroma  est  épaissi  et  présente  des 
infiltrations  lympho-plasmocytaires.  On  relève  quelques  métastases. 

Les  ganglions  au  niveau  du  cou  montrent  une  sclérose  assez  accentuée,  tandis  que 
Ceux  qu’on  a  prélevés  au  niveau  du  triangle  de  Scarpa,  sont  largement  envahis  par  la 
tumeur. 

Hypophyse  :  Sur  les  coupes  examinées,  les  deux  sortes  de  cellules  chromophiles  sont 
très  nombreuses.  Les  vaisseaux,  à  parois  épaissies,  sont  gorgés  de  sang. 

Le  tube  digestif  macroscopiquement  entièrement  normal,  n’a  pas  été  examiné  au 
microscope. 

b)  Peau. 

Au  microscope,  les  parties  pigmentées  présentent  l’image  de  ce  que  les  auteurs  alle¬ 
mands  appellent  des  «  taches  de  Recklinghausen  :  couche  basale  de  l’épithélium  malpi¬ 
ghien  chargée  de  mélanine  d’une  façon  régulière  et  uniforme,  quelques  chromatophores 
périvasculaires  dans  le  derme,  absence  d’amas  cellulaires  à  ce  niveau  ;  en  somme  pas 
de  nids  næviques.  Toutefois,  il  n’y  a,  en  ces  points,  ni  gonflement  des  terminaisons 
nerveuses,  ni  hypertrophie  des  glandes  sous-cutanées. 

Par  contre,  au  niveau  de  la  moitié  droite  du  thorax  où  l’on  avait  constaté  quelques 
saillies  blanchâtres,  les  préparations  histologiques  montrent,  sous  un  revêtement  malpi¬ 
ghien  normal,  non  pigmenté,  une  sclérose  importante  du  derme  ainsi  que  des  forma¬ 
tions  nodulaires  qui  se  rattachent  aux  nerfs.  II  y  a,  en  effet,  à  côté  de  faisceaux  nor- 
maux,  quelques-uns  dont  on  ne  reconnaît  l’origine  que  par  leur  voisinage  et  le  périnè  vre 
qui  forme  la  capsule,  et  d’autres  où  une  partie  des  tubes  a  disparu,  cédant  la  place  à 
un  tissu  d’aspect  vaguement  mucoïde,  pauvre  en  cellules,  parfois  œdémateux. 

Nous  reviendrons  sur  ces  lésions  en  parlant  des  nerfs  périphériques  où  elles  sont 
Semblables  mais  plus  accentuées. 

c)  Système  nerveux. 

Système  nerveux  central. 

De  multiples  fragments  prélevés  tant  au  niveau  de  l’écorce  cérébrale  (]ue  des  grands 
noyaux  centraux  et  du  cervelet  ne  montrent  pas  de  lésions.  Par  contre  le  bulbe,  dans  la 
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région  des  noyaux  de  la  VI®  à  la  IX'  paire,  présente  des  fibres  névrogliques  épaissies  cl 
proliférées,  situées  de  préférence  a  utour  des  vaisseaux  ou  s’infiltrant  dans  la  circonfé¬ 
rence  dorsale  de  l’organe  où  elles  forment  comme  de  minuscules  papillomes.  Cette  lésion 
est  entièrement  diffuse  et  discontinue. 

Les  préparations  faites  ù  différents  niveaux  de  la  moelle  épinière  ne  montrent  rien 
d’anormal. 

2®  Nerfs  optiques. 

Tandis  que  le  nerf  optique  gauche  est  de  conformation  normale,  le  droit  présente  une 


surface  de  sec 
lifération  diff 
envahissent  près  di 
gaine  interne 
on  constate  q 
poursuivant  \ 


■ande.  Cette  augmentation  est  due  à  une  pro- 
novrogliques  qui  entourent,  compriment  et 
communiquant,  en  outre,  avec  la 
travers  le  chiasma, 
rs  limite  précise,  se 
!S  parties  centrales. 


3®  Nerfs  périphériques. 
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se  rencontrent  aussi  bien  le  long  de  la  plupart  des  troncs  nerveux  examinés  {voir  le  pro¬ 
tocole  d’autopsie)  qu’au  niveau  de  nombreux  nerfs  viscéraux  (pancréas,  surrénales  (1), 
reins,  cœur,  aorte),  rencontrés  par  hasard  sur  les  préparations  histologiques  de  ces 
organes. 

D’une  part,  on  voit  sur  des  coupes  transversales,  au  milieu  d’un  faisceau  nerveux 
normal,  quelques  tubes  qui  se  sont  retournés,  arrivant  obliquement  ou  longitudinaie- 
ment  sur  le  plan  de  la  coupe  où  ils  engendrent  de  petites  formations  en  tourbillon  ou  en 
zigzag.  A  ce  niveau,  on  constate  une  prolifération  importante  de  cellules  qui  présentent 
des  noyaux  ovalaires  ou  allongés,  à  chromatine  fine,  et  se  disposent  selon  l’axe  des  tubes 
soit  en  se  suivant  de  près  et  s’inclinant  légèrement  l’une  vers  l’autre,  soit  en  restant  côte 
à  côte,  esquissant  ainsi  des  formations  «  polarisées  ».  En  même  temps,  on  remarque  une 
augmentation  des  gaines  de  Plenk-Laidlaw.  Coupées  transversalement,  ces  formations 
présentent  des  paquets  de  tubes  minuscules,  souvent  imparfaitement  cloisonnés.  Dans 
les  nodules  plus  importants,  les  fibres  collagènes  de  l’endonèvre  deviennent  plus  épaisses. 
Ces  deux  couches  fibrillaires  restent  intimement  liées  aux  tubes,  même  lorsque  ceux-ci 
sont  séparés  par  de  l’œdème. 

Si  la  lésion  s’accentue  (on  la  suivra  mieux  sur  des  coupes  longitudinales),  on  ne  dis¬ 
tingue  plus  bien  les  éléments  nucléés.  Les  préparations  colorées  au  trichrome  de  Mas¬ 
son  ou  selon  la  méthode  de  Heidenhain  montrent  alors  des  tubes  nerveux  où  l’endo- 
nèvre  entoure  un  cylindre  protoplasmique  rouge,  assez  volumineux,  présentant  des  ren¬ 
flements  plus  foncés  qui  correspondent  probablement  aux  noyaux.  Plus  loin  encore, 
on  voit  parfois  des  gaines  qui  ne  contiennent  plus  que  de  rares  éléments  séparés,  assez 
riches  en  chromatine,  la  bande  cytoplasmique  ayant  disparu. 

Les  mêmes  ou  d’autres  faisceaux  peuvent  présenter  une  seconde  anomalie  qui,  à  pre¬ 
mière  vue,  semble  être  indépendante  de  ce  processus  prolifératif.  On  voit  des  paquets  de 
tubes  se  dissocier  ou  se  séparer  du  périnèvre,  l’espace  intermédiaire  restant  libre  d’abord 
mais  prenant  bientôt  une  faible  teinte,  comme  de  l’œdème,  se  colorant  comme  s’il 
était  cloisonné  par  de  très  fines  fibrilles.  A  un  stade  plus  avancé,  on  y  rencontre  des 
Cellules  d’aspect  variable,  pouvant  dériver  d’éléments  schwanniens  ou  mésenchyma¬ 
teux,  en  plus  de  quelques  monocytes  et  plasmocytes.  En  même  temps,  ces  territoires 
sont  envahis  par  des  happes  collagènes,  trapues  et  grossières,  comme  hachées,  et  qui 
n’ont  apparemment  aucune  connexion  avec  les  cellules,  mais  proviennent  du  centre  du 
faisceau. 

Quand  ces  lésions,  d’aspect  dégénératif,  n’ont  pas  de  rapport  avec  les  phénomènes  de 
prolifération,  elles  forment  des  nodules  minuscules  que  l’on  rencontre  au  milieu  d’un 
faisceau  nerveux  et  qui  sont  contournés  par  les  tubes,  à  moins  qu’ils  ne  s’intercalent 
entre  les  éléments  nerveux  et  le  périnèvre  intact. 

Mais  lorsque  ces  nodules  intéressent  un  faisceau  entier,  les  deux  processus  patholo¬ 
giques  se  combinent.  Il  arrive,  en  effet,  qu’à  un  moment  donné  des  tubes  «  en  zigzag  », 
aux  longues  bandes  protoplasmiques,  partent  en  éventail.  A  la  naissance  du  nodule,  on 
les  suit  assez  bien.  Les  espaces  intermédiaires  son  anhistes,'mais  bientôt  on  y  découvre 
Un  liquide  faiblement  colorable  et,  plus  loin,  ils  se  peuplent  de  cellules  et  de  ces  élé¬ 
ments  collagènes,  trapus  et  hachés,  que  nous  venons  de  décrire.  A  ce  niveau,  les  tubes 
ùe  sont  plus  visibles  que  sur  de  courts  trajets  et  leur  endonèvre  épaissi  ressemble  à  s’y 
méprendre  aux  autres  éléments  collagènes.  Pourtant,  l’argentation  y  met  en  évidence 
des  cylindraxes  soit  renflés  en  chapelets,  soit  nettement  dégénérés  et,  d’autre  part,  quel¬ 
ques  neurites  très  fins  comme  on  les  voit  dans  les  tissus  de  régénération  des  nerfs. 

Ces  nodules  renferment  souvent  des  vaisseaux  à  paroi  non  hyalinisée,  mais  épaissie 
Par  prolifération  de  la  tunique  interne,  processus  qui  peut  s’accentuer  jusqu’à  l’obstruc¬ 
tion  complète  de  la  lumière.  Cette  sclérose  vasculaire  s’étend  parfois  à  l’épinèvre.  Par 
ailleurs,  on  voit  des  capillaires  tortueux,  ramassés  sur  eux-mêmes  et  qui  donnent  l’im- 
Pression  de  glomérules,  leur  lumière  se  présentant  de  quatre  à  six  fois  sur  le  plan  d’une 
coupe. 

(1)  Nous  constatons  qu’un  gros  paquet  de  ganglions  sympathiques,  prélevé  par 
nasard  sur  une  coupe  de  surrénale,  ne  montre  aucune  lésion,  non  plus  que  des  cellules- 
ganglionnaires  qui  se  trouvent  dans  un  faisceau  du  pneumogastrique. 
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d)  Tumeur. 


(lig.  <i). 


d’éléments  fusiformes,  centrés 
parsemé  de  quelques  grains  d( 
matique  et  muni  d’un  ou  de  ( 
faiblement  colorable,  est  assez 
et  bien  délimitées,  mais  il  y  a 


n  grand  noyau  ovalaire  ou  allongé,  vésiculeux,  clair, 
omatine  assez  grossière,  au  bord  souvent  hyperchro- 
nucléoles  bien  nets.  Le  protoplasma,  homogène  et 
umineux.  En  général,  les  cellules  sont  indépendantes 
plages  où  elles  forment  comme  un  syncytium. 


PROBLÈME  D'ÉVOLUTION  MALIGNE  DE  LA  TUMEUR  ROYALE  297 


Par  endroits,  la  tumeur  perd  sa  structure  en  bandes  et  l’on  ne  voit  plus  que  des  élé¬ 
ments  isolés  ou  réunis  en  petits  groupes,  dont  les  noyaux  deviennent  ronds,  encore  plus 
clairs  et  parfois  immenses,  tandis  que  la  bordure  cytoplasmique  augmente  et  prend  des 
formes  polygonales  ou  arrondies,  donnant  à  la  cellule  un  caractère  épithélioïde. 

On  rencontre,  en  outre,  quelques  éléments  polyédriques,  souvent  triangulaires,  à  pro¬ 
toplasma  granuleux,  nettement  éosinophile,  centrés  d’un  ou  de  plusieurs  noyaux  petits 
et  foncés  et  présentant  quelquefois  des  prolongements  amœboïdes,  ainsi  que  de  rares 
cellules  d’aspect  lymphocytaire. 

Les  signes  de  croissance  rapide  et  de  malignité  sont  évidents.  On  trouve  des  atypies 


Pig.  7.  —  Métastase  dans  un  ganglion  lymphatique.  Fixation  Dubosq.  —  Coloration  hcmalun-érythro- 
^sine-safran.  -  Giossissenient  4.50  X .  A  droite  en  bas,  on  soit  un  sinus  lymphatique^  et  Ion  reeonnnit 


cellulaires,  des  monstruosités  nucléaires,  de  nombreuses  mitoses,  des  territoires  d’hémor¬ 
ragie,  de  nécrose  et  de  liquéfaction. 

Cette  conformation  de  la  tumeur  est  la  même  au  niveau  des  différentes  métasiases  : 

Dans  les  ganglions  du  triangle  de  Scarpa,  le  tissu  lymphatique  ne  subsiste  qu’à  la 
périphérie,  et,  là  encore,  on  voit  comme  de  petites  embolies  cancéreuses.  Tout  le  centre 
est  occupé  par  la  tumeur  qui  se  constitue  surtout  des  cellules  épithélioïdes,  tandis  que 
les  structures  en  faisceaux  et  les  éléments  fusiformes  y  sont  moins  accusés  (ïig.  7).> 

Au  niveau  du  Douglas,  le  néoplasme  forme  comme  un  revêtement  épithélial  de  la 
HEVUE  NEUROLOGIQUE,  T.  72,  N“  3,  SEPTEMBRE  1939.  20 
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longeant  des  capillaires 
X  du  péritoine  viscéral, 
ièrement  comparable  à 

(hissant  au  niveau  de 
lent  dans  la  graisse, 
les  cellules  tumorales 

lorragie  et  de  nécrose 


au  centre.  Par  ailleurs,  toute  la  périphérie  est  envahie  par  les  cellules  tumorales  qui 
s’infiltrent,  également,  dans  la  muqueuse  d’une  trompe. 

Le  corps  thyroïde  présente  des  métastases  microscopiques,  limitées  au  tissu  intersti- 


lart  ces  modifications,  la  conformation  de  la  tumeur  est  partoo 
Il  de  la  fesse  avec,  cependant,  une  diminution  accentuée  de  la  d 
et  des  éléments  fusiformes.  Les  cellules  rondes  et  polygonales  ù  | 
t  prédominent,  accompagnées,  dans  une  proportion  plus  faibh 
lents  éosinophiles  à  petit  noyau  foncé,  surtout  au  niveau  des  o 
is,  qu’elles  occupent  la  lumière  de  nombreux  lymphatiques  et  de 
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Les  cellules  tun 
de  Best),  ni  mélar 
par  contre,  assez  riches  en  graisses  neu 
(Soudan  III,  bleu  de  Nil). 

Stroma  :  Par  la  méthode  de  Heidenhi 
néoplasiques  n’édifient  pas  de  trousseau: 
conjonctives  à  la  base  de  certaines  foi 
au  niveau  de  la  fesse,  chorion  péritonéal 
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rilôpital  de  la  Pitié,  selon  différentes  variations  de  sa  méthode,  et  que  l’illustre  savant 
a  bien  voulu  interpréter  lui-même.  Ces  préparations  plus  épaisses  (15  p.)  font  voir  que  la 
masse  tumorale  qui  semblait  être  constituée  presque  uniquement  d’éléments  cellulaires, 
s’accompagne,  en  réalité,  de  tout  un  réseau  de  fibrilles  de  réticuline.  Celles-ci  se  dispo¬ 
sent  parfois  on  faisceaux  longitudinaux,  un  peu  comme  dans  les  neurinomes,  mais  géné¬ 
ralement  elles  sont  plus  denses  ou  bien  elles  forment  des  structures  alvéolaires  qui  ren¬ 
ferment  des  paquets  de  trois  à  une  vingtaine  de  cellules  (lig.  9). 

D’autre  part  M.  del  Rio  Hortega  n’a  découvert  aucun  élément  nerveux  dans  les  for¬ 
mations  tumorales  et  11  croit  que  les  grandes  cellules  indépendantes  proviendraient 
d’éléments  allongés  de  nature  fibroblastique. 

La  iiascularisalinn  de  la  tumeur  est  irrégulière  et  assez  faible.  Elle  se  fait  surtout  par 
des  capillaires  à  paroi  très  mince,  souvent  de  type  embryonnaire,  ce  qui  explique,  peut- 
être,  la  présence  do  nombreuses  plages  d’hémorragies.  Ajoutons  qu’il  n’y  a  pas  de  lacunes 
sanguines  comme  on  les  voit  couramment  dans  les  sarcomes  fibroblastiques. 


Discussion. 

1°  Le  diagnostic  de  «  Maladie  de  Reeklinghausen  ». 

En  présence  de  ces  constatations  histologiques,  on  peut  se  demander 
s’il  s’agit  là  vraiment  d’une  maladie  de  Reeklinghausen,  dite  «  neuro¬ 
fibromatose  généralisée  ».  Au  cours  de  l’ohservation  clinique,  ainsi  qu’à 
l’autopsie,  tout  semblait  parler  en  faveur  de  ce  diagnostic.  Mais  il  faut 
avouer  que,  malgré  des  recherches  approfondies,  nous  n’avons  pu  décou¬ 
vrir  ni  un  seul  neurinome,  neuro-fibrome  ou  gliome  périphérique,  ni  non 
plus  de  proliférations  de  corpuscules  tactiles.  Toutes  les  lésions  «  bénignes  » 
des  nerfs  et  du  tissu  sous-cutané,  rentrent  plutôt  dans  le  cadre  des  pro¬ 
cessus  hyperplasiques  et  dégénératifs  (c’est-à-dire  ni  inflammatoires  ni 
tumoraux)  et,  ceci,  même  au  niveau  du  nerf  optique  où  il  s’agit  de  glioma- 
tose  et  non  pas  de  gliome.  Quant  aux  formations  tumorales,  elles  sont 
d’emblée  et  nettement  malignes,  ce  qui  pourrait  faire  penser  à  l’ancienne 
distinction  d’une  neuro-fibrosarcomatose  primitive  (Cestan,  Philippe  et 
Oberthür). 

Nous  persistons,  cependant,  à  croire  que  le  cas  qui  nous  occupe  doit 
rentrer  dans  le  vaste  cadre  de  la  maladie  de  Reeklinghausen.  Nous 
pensons  que  les  manifestations  de  celle-ci,  certes,  très  variées,  remontent 
probablement  toutes  à  une  même  lésion  initiale  :  car  les  nombreuses 
observations  publiées  à  ce  sujet  nous  montrent  que  tous  ces  différents 
troubles  sont  capables  de  se  combiner  entre  eux  et  qu’on  ne  saurait  en 
séparer  des  groupes  schématiques,  sans  forcer  les  faits.  En  faveur  de  ce 
diagnostic,  nous  alléguons  spécialement  : 

1°  L’aspect  clinique  de  la  maladie,  le  rôle  avéré  d’un  facteur  héréditaire 
ainsi  que  la  conformation  macroscopique  des  nerfs  périphériques. 

2®  Les  taches  pigmentaires,  qui  peuvent  être  la  seule  manifestation 
dans  les  formes  frustes  de  la  maladie  de  Reeklinghausen,  d’autant  que 
leur  aspect  histologique  est  en  tout  point  conforme  aux  descriptions 
classiques  de  ces  pigmentations. 

3®  L’argument  que  de  nombreuses  observations  mentionnent  ou  pré¬ 
sentent,  à  côté  de  neurinomes  typiques,  des  lésions  nerveuses,  sembla- 
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blés  à  celles  que  nous  avons  décrites.  Nous  croyons  même  que  celles-ci 
constituent  le  point  de  départ  des  formations  tumorales,  ce  que  nous 
allons  exposer  dans  un  paragraphe  spécial. 

4°  La  gliomatose  du  nerf  optique  enfin  est  une  complication  de  la 
maladie  de  Recklinghausen,  de  plus  en  plus  connue.  D’après  Fleischer, 
elle  se  rattacherait  uniquement  à  cette  affection. 

2°  Les  lésions  centrales. 

On  sait  depuis  longtemps  que  le  système  nerveux  central  est  souvent 
atteint  au  cours  d’une  neurofibromatose  généralisée.  Si  certains  auteurs 
pensent  que  les  observations  d’affection  périphérique  et  centrale  chez  un 
même  sujet  sont  relativement  rares,  on  peut  leur  objecter  que,  même 
dans  les  cas  où  l’autopsie  a  pu  être  faite,  l’examen  histologique  du  cerveau 
et  de  la  moelle  est  souvent  très  sommaire  sinon  inexistant  ;  ceci  d’autant 
plus  que  l’observation  clinique  et  l’examen  neurologique  ne  révèlent 
généralement  aucun  trouble  fonctionnel. 

Anatomiquement,  il  s’agit  le  plus  souvent  de  gliose  diffuse,  comme 
dans  notre  cas  où  elle  se  limitait  à  la  région  bulbaire  et  où  il  n’y  avait 
guère  qu’une  gliose  périvasculaire  et  marginale  de  Gierke.  La  gliose 
peut  être  bien  plus  importante  et  intéresser  presque  tous  les  centres 
nerveux  ainsi  que  les  méninges  (Harbitz).  D’une  manière  analogue 
à  ce  que  l’on  constate  au  niveau  des  nerfs  périphériques,  cette  prolifé¬ 
ration  du  tissu  de  soutènement  central  peut  céder  la  place  à  des  forma¬ 
tions  tumorales  et  l’on  verra  des  gliomes,  surtout  des  astrocytomes,  plus 
rarement  des  glioblastomes  (Guillain).  On  décrit,  en  outre,  des  épendy- 
momes,  des  tumeurs  choroïdiennes,  assez  fréquemment  des  méningoblas- 
tomes,  parfois  des  méningo-sarcomes  et  même  des  angiomes  (Orzechowski 
et  Nowicki).  D’autre  part,  il  y  a  lieu  de  signaler  que  l’on  trouve  des 
lésions  de  sclérose  en  plaques,  de  syringomyélie,  d’hydromyélie  (Katzen- 
stein)  et  d’autres  processus  dégénératifs.  Schairer  attire  l’attention  sur  les 
hernies  cérébrales,  souvent  de  structure  gliale,  desquelles  nous  rappro¬ 
cherons  la  gliose  marginale  de  Gierke  que  nous  avons  relevée  dans  notre 
observation. 

La  gliomatose  du  nerf  optique  est  à  peine  moins  connue  que  les  lésions 
centrales.  Il  est  classique  de  la  voir  s’étendre  de  la  périphérie  jusqu’au 
niveau  du  chiasma  où  elle  se  perd  (Scherer).  Histologiquement  elle 
constitue  ce  qu’Oberling  et  Nordmann  ont  appelé  la  «  gliomatose  neuro- 
périnerveuse  du  nerf  optique  ». 

Là  aussi,  les  troubles  fonctionnels  peuvent  survenir  très  tard  comme 
dans  notre  cas,  ou  même  complètement  faire  défaut  (Fleischer)  ;  mais, 
4  autre  part,  il  n’est  pas  rare  de  voir  des  sujets,  atteints  de  neuro-fibro- 
niatose,  borgnes  ou  même  aveugles.  Garner  et  Frazier  parlent  d’une 
famille  dont  38  membres  étaient  sourds  et  15  frappés  de  cécité. 

3°  Interprétation  des  lésions  nerveuses. 

Pour  "Verocay,  qui  trouvait  des  lésions  semblables  à  celles  décrites  ci- 
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dessus  dans  des  nerfs  macroscopiquement  indemnes,  elles  n'avaient  rien 
à  faire  avec  les  neurinomes,  bien  qu’il  en  ait  vu  quelques-unes  en  conti¬ 
nuation  avec  une  formation  tumorale. 

Pick  et  Bielschowsky  les  étudièrent  plus  spécialement.  Ces  auteurs  ont 
constaté  qu’elles  commençaient  par  une  prolifération  des  cellules  de 
Schwann  qui,  en  même  temps,  s’inclinaient  légèrement  vers  l’axe  du 
tronc  nerveux.  Les  noyaux,  typiques  à  la  naissance  du  nodule,  s'allon¬ 
geaient  plus  loin,  jusqu’à  prendre  la  forme  d’éléments  mésenchymateux, 
d’autant  plus  que  la  granulation  t:  de  Reich  disparaissait  rapidement.  Les 
tubes  s’élargissaient  et,  au  lieu  d’une  gaine  myélinique,  on  ne  voyait  plus 
qu’une  masse  protoplasmique  continue,  correspondant  aux  cellules  de 
Schwann  proliférées  et  à  leurs  prolongements.  En  outre,  ces  auteurs 
ont  relevé,  dans  ce  qu’ils  appelaient  des  «  phénomènes  de  prolifération 
discontinue  »,  des  bourgeonnements  de  vieux  cylindraxes  qui,  parfois, 
s’entouraient  d’une  fibrille  en  spirale.  C’est  la  seule  constatation  que 
nous  n’ayons  pas  faite  également  sur  nos  préparations.  D’autre  part,  Pick 
et  Bielschowsky  parlent  des  renflements  fusiformes  qui  s’observent  aussi 
au  niveau  des  cylindraxes. 

Rappelons  que  Durante  définissait  les  tumeurs  nerveuses  de  la  maladie 
de  Recklinghausen  comme  intra-fasciculaires,  qu’il  avait  constaté  la  proli¬ 
fération  des  cellules,  la  décoloration,  puis  l’absence  de  myéline,  les 
gaines  de  Schwann  ne  renfermant  plus  que  du  protoplasma  et  des  noyaux. 
Une  grande  partie  des  figures  qu’il  représente  dans  le  traité  de  Cornil  et 
Ranvier,  sont  entièrement  conformes  à  ce  que  nous  avons  constaté  sur 
nos  préparations. 

D’autres  auteurs  auront  vu  des  phénomènes  semblables,  sans  y  attacher 
de  l’importance,  comme  Gray  qui,  dans  un  travail  où  il  veut  prouver  la 
provenancejpérineuràle  d’un  nodule,  représente  sur  sa  figure?  (coloration 
de  la  myéline)  une  belle  petite  formation  en  tourbillon  qu’il  paraît 
ignorer. 

Or,  la  même  prolifération  des  cellules  de  Schwann,  leur  disposition 
oblique  lorsqu’elles  se  suivent,  parallèles  quand  elles  restent  côte  à  côte, 
les  mêmes  bandes  protoplasmiques  qui  remplissent  les  tubes,  l’accroisse¬ 
ment  des  gaines  de  Plenk-Laidlaw,  l’épaississement  de  l’endonèvre 
jusqu’à  la  sclérose,  se  retrouvent  dans  les  «  schwannomes  expérimentaux» 
de  Masson.  On  lira  dans  le  travail  de  cet  auteur  comment  il  en  dégage 
l’histogénèse  des  neurinomes.  Nous  n’avons  qu’à  nous  occuper  des  for¬ 
mations  en  tourbillon  et  en  zigzag  que  nous  avons  décrites,  mais  nous 
constatons  que  ces  processus  prolifératifs  ressemblent  étrangement  aux 
premières  altérations  tissulaires  qui  mènent  vers  le  schwannome,  au 
point  que  nous  n’hésitons  pas  à  les  interpréter  comme  neurinomes 
microscopiques  et  rudimentaires. 

Du  reste,  ce  ne  sont  pas  là  les  seuls  points  concordants  entre  les 
lésions  nerveuses  que  nous  avons  décrites  et  les  phénomènes  qu’on 
observe  à  l’étude  des  neurinomes.  Ces  tumeurs  subissent  régulièrement 
une  dégénérescence  «  muco’ide  »  (aspect  réticulé,  cellules  étoilées),  elles 
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deviennent  facilement  œdémateuses  ;  souvent,  le  nombre  des  cellules 
diminue,  elles  peuvent  même  disparaître  entièrement,  et  le  nodule  ne 
renferme  plus  que  des  éléments  collagènes,  gonflés,  grossiers  et  trapus. 
Enfin,  la  sclérose  vasculaire  et  la  disposition  des  capillaires  en  glomé- 
rules,  sont  d’observation  courante. 

Nous  avons  fait  les  mêmes  constatations  sans  qu’il  y  ait  eu  de  tumeur, 
avec  la  seule  différence  qu’il  nous  semble  que  les  lésions  d’ordre  dégé¬ 
nératif  (œdème  et  sclérose)  ne  sont  pas  forcément  liées  aux  phénomènes 
de  prolifération,  mais  qu'elles  peuvent  se  produire  d’emblée. 

Nous  constatons  donc  que  dans  la  maladie  dite  de  Recklinghausen  l’on 
peut  observer,  côte  à  côte,  des  lésions  d’ordre  dégénératif,  hyperplasique 
ou  tumoral  qui  atteignent  tous  les  tissus  qui  accompagnent  les  nerfs,  la 
névroglie  aussi  bien  que  les  gaines  de  Schwann  et  de  Plenk-Laidlaw 
ainsi  que  l’endo-,  péri-  et  épinèvre.  Comme,  d’autre  part,  il  s’agit  d’une 
affection  éminemment  héréditaire  (nous  en  parlerons  dans  un  paragraphe 
spécial),  nous  sommes  amenés  à  émettre  l’opinion  que  l’on  pourrait  con¬ 
sidérer  la  maladie  de  Recklinghausen  comme  une  incompatibilité  constitu¬ 
tionnelle  des  conduits  nerveux  avec  leur  tissu  de  soutènement,  que  celui- 
ci  soit  ectodermal  ou  mésenchymateux. 

De  ce  point  de  vue,  la  question  de  l’origine  tissulaire  des  «  neun 
fibromes  »  perd  son  importance,  et  nous  sommes  d’accord  avec  Sche- 
rer  qui  pense  qu’on  ne  s’occupe  pas  suffisamment  de  l’unité  fonction¬ 
nelle  qu'un  nerf  représente.  En  eflet,  il  nous  paraît  plus  important  de 
savoir  que  la  cause  première  de  cette  affection  réside  dans  les  nerfs  qui, 
peut-être,  produisent  des  phénomènes  d’irritation  sur  leur  tissu  de  soutè¬ 
nement,  que  de  constater  que  telle  ou  telle  tumeur  est  constituée  par  des 
cellules  ectodermales  ou  mésenchymateuses.  C’est  en  ce  sens  qu’il  nous 
3  paru  intéressant  d’attirer  l’attention  sur  le  fait  que  la  maladie  de 
Recklinghausen  n’est  pas  forcément  une  affection  tumorale. 

Pourtant,  loin  de  nous  de  vouloir  diminuer  l’importance  des  questions 
histogénétiques.  Considérant  les  travaux  de  Bard  et  de  son  école,  de 
Verocay,  de  Pick  et  Bielschowsky,  de  Lhermitte,  Nageotte,  Masson  et 
de  tant  d’autres,  nous  sommes  persuadés  de  l’origine  schwannienne  des 
gliomes  périphériques.  Scherer,  découvrant  des  centres  germinatifs  de 
cellules  nerveuses  dans  un  neurinome,  vient  de  donner  un  nouvel  argu¬ 
ment  en  faveur  de  cette  théorie.  Pareillement  Seiler  qui  a  observé  des 
structures  neurinomateuses  dans  un  ganglio  neurome  typique  du  grand 
sympathique,  ainsi  que  Fôrster  et  Gagel  qui  décrivent  une  «  schwan- 
nose  »  diffuse  du  système  nerveux  central  chez  un  sujet  atteint  de  neuro¬ 
fibromatose  généralisée. 

Nous  voudrions  simplement  faire  remarquer  que  la  question  histogé- 
nétique  est  subordonnée  à  celle  qui  s’occupe  du  facteur  causal  de  cette 
maladie.  Cette  idée  est  très  bien  exposée  dans  l’argument  crucial  que 
Verocay  objectait  aux  défenseurs  de  la  théorie  conjonctive  :  «  Comment 
se  fait-il,  dit-il  à  peu  près,  que,  s’il  s’agit  d’une  malformation  mésenchy¬ 
mateuse,  on  doive  constater  que  c’est  uniquement  le  tissu  conjonctif  des 
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nerfs  qui  produit  des  neurinomes  ?  »  Ce  qui  ne  veut  pas  dire  que  ces 
tumeurs  ne  pourraient  être  constituées  par  des  éléments  mésenchyma¬ 
teux,  mais  qu’il  est  évident  qu’il  faut  chercher  le  facteur  étiologique,  ini¬ 
tial,  au  niveau  des  nerfs. 

Nous  insistons  sur  ce  point  parce  qu’il  nous  semble  que  c’est  en  ce 
sens  qu’il  faudrait  étudier  la  sclérose  vasculaire  et  les  pigmentations  qui 
font  partie  des  manifestations  de  la  maladie  de  Recklinghausen.  Personne 
ne  prétendra  que  la  prolifération  des  tuniques  vasculaires,  spécialement 
de  l’intima,  ne  se  fasse  aux  dépens  du  tissu  conjonctif.  Mais,  est-ce  à  dire 
que  les  plexus  neuro-vasculaires  n’y  interviennent  pour  rien  ?  D’autre 
part,  cette  curieuse  accumulation  de  mélanine  dans  les  cellules  basales 
de  l’épithélium  malpighien  nous  renseignera,  peut-être,  un  jour  déflniti- 
vement  sur  le  rôle  que  détiennent  les  nerfs  dans  la  production  des  pig¬ 
mentations. 

Masson  admet  que  les  cellules  naeviques  ont  la  valeur  d’éléments 
névrogliques  périphériques  et  Soldan  avait  déjà  considéré  les  taches 
pigmentaires  comme  une  conséquence  de  ce  qu’on  appelait  alors  la 
a  fibromatose  du  tissu  conjonctif  des  nerfs  ». 

C’est  en  ce  sens  que  nous  aborderons  maintenant  l’étude  des  forma¬ 
tions  tumorales,  en  prenant  garde  de  nous  servir  de  pures  constatations 
morphologiques  pour  en  tirer  des  conclusions  sur  l’étiologie. 

4°  Origine  de  la  tumeur. 

Nous  devons  reconnaître  qu’il  nous  a  été  impossible  d’établir  la  pro¬ 
venance  de  la  tumeur,  d’une  façon  indiscutable  ;  car  il  ne  suffit  pas  de 
constater,  comme  bien  des  auteurs  l’ont  fait,  que  le  sciatique  ou  tel  autre 
nerf  en  est  entouré,  pour  en  déduire  l’origine. 

Il  est  vrai  que  les  premières  manifestations  cliniques  ont  commencé  au 
niveau  de  la  fesse  droite,  par  un  petit  nodule  très  sensible,  douloureux  à 
la  palpation,  ce  qui  paraît  indiquer  qu’un  nerf  (que  ce  soit  le  sciatique 
ou  un  nerf  cutané)  a  pour  le  moins  été  gêné  par  cette  néoforma¬ 
tion. 

D’autres  arguments  parlent  en  faveur  d’une  origine  fessière  :  d’abord, 
il  s’agit  là, incontestablement,  de  la  «  tumeur  majeure».  La  propagation 
dans  les  ganglions  lymphatiques,  situés  au  niveau  du  triangle  de  Scarpa, 
serait  en  accord  avec  les  données  anatomiques,  tandis  qu’elle  s’accommo¬ 
derait  mal  d’une  origine  ovarienne  ou  surrénalienne,  d’autant  plus  que 
les  ganglions  régionaux  de  ces  organes  ne  montrent  pas  de  lésion.  En 
outre,  l’idée  d’une  provenance  des  ovaires  supposerait  presque  l’hypo¬ 
thèse  d’une  néoformation  simultanée  dans  les  deux  organes,  vu  l’iden¬ 
tité  de  leur  aspect  macroscopique  et  histologique.  Et,  d’autre  part,  les 
préparations  microscopiques  ne  rappellent  en  rien  les  épithéliomas  de  la 
surrénale,  ni  les  sympa thomes,  ganglioneuromes  et  paragangliomes. 

Par  ailleurs,  tous  les  nerfs  périphériques  présentent  des  lésions,  notam¬ 
ment  de  prolifération,  et  il  est  d’observation  courante  qu’une  évolution 
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maligne  se  produit  le  long  d’un  tronc  nerveux,  altéré,  au  cours  d’une 
maladie  de  Recklinghausen.  Allenbach,  en  1921,  réunit  25  cas  de  «  sar¬ 
come  du  sciatique  »  dont  une  partie  chez  des  sujets  atteints  de  neuro¬ 
fibromatose  généralisée.  Hosoi,  étudiant  spécialement  la  transformation 
maligne  de  cette  maladie,  en  rapporta  65  observations  en  1931,  et  Stout 
110  en  1935.  Un  pourcentage  élevé  de  cette  dernière  statistique  concer¬ 
nait  des  néoformations  du  sciatique,  particulièrement  au  niveau  d’une 
fesse. 

Toutes  ces  considérations  nous  amènent  à  être  persuadés  que  la  tumeur 
qui  nous  occupe  provient  d’un  nerf  de  la  fesse  droite,  mais  nous  ne  sau¬ 
rions  affirmer  que  c’est  le  sciatique  ou  tel  autre  nerf  de  cette  région, 
■qui  lui  a  donné  naissance. 


5°  Nature  de  la  tumeur. 

Quand  on  regarde  des  coupes,  colorées  selon  les  méthodes  ordinaires 
(bémalun-érythrosine-safran,  trichrome  selon  Masson),  on  se  trouve  en 
face  d’une  tumeur  qui  ne  semble  rentrer  dans  aucun  cadre  connu.  Si  les 
faisceaux  de  cellules  allongées  peuvent  faire  penser  à  un  sarcome  fuso- 
cellulaire,  les  régions  où  prédominent  les  cellules  épithélioïdes  à  grand 
noyau  clair  et  vésiculeux,  muni  d’un  ou  de  deux  nucléoles,  l’absence  de 
trousseaux  collagènes,  la  structure  du  néoplasme,  surtout  au  niveau  du 
Douglas,  font  rejeter  ce  diagnostic.  C’était  l’avis  de  nombreu.x  histolo¬ 
gistes  experts  à  qui  nous  avons  montré  des  préparations,  sans  leur  dire 
de  quoi  il  s’agissait. 

On  resterait  ainsi  dans  le  domaine  des  hypothèses.  S’agit-il  d’un  méla¬ 
nome  achromique  ?  les  colorations  selon  la  méthode  de  Fontana  étant 
négatives  ;  d’un  neurinome  malin  ?  puisqu’on  est  en  présence  d’une  mala¬ 
die  de  Recklinghausen  ;  d’un  épithélioma  très  atypique  dont  on  ignore¬ 
rait  et  l’origine  et  les  caractéristiques  ?  d'un  endothéliome  peu  ordi¬ 
naire  ? 

La  présence  d’assez  nombreuses  fibrilles,  imprégnées  selon  la  méthode 
de  Laidlaw,  et  surtout  la  mise  en  évidence  de  la  structure  conjonctive 
par  la  méthode  de  del  Rio  Hortega,  nous  amènent  à  classer  cette  tumeur 
parmi  les  sarcomes. 

Il  est  vrai  qu’un  doute  subsiste,  mais  aussi  longtemps  que  nous  n’avons 
pas  de  données  histologiques  plus  précises  pour  démontrer  la  nature  bio¬ 
logique  exacte  d’une  cellule,  nous  ne  sommes  pas  en  droit  d’appeler  cette 
tumeur  d’un  autre  nom.  Il  nous  paraît  insuffisant  de  rejeter  le  diagnostic 
de  sarcome,  comme  Bertrand  et  Bernard  l’ont  fait,  parce  que  les  cellules 
sont  souvent  anastomosées,  qu’elles  présentent  un  protoplasma  fibrillaire, 
que  la  tumeur  ne  contient  pas  de  collagène  et  qu’il  y  a  du  liquide  d’œ¬ 
dème.  Mais  il  est  intéressant  de  noter  que  ces  auteurs,  dans  un  cas  sem¬ 
blable,  ont  eu  les  mêmes  doutes  que  nous-mêmes. 

Si,  de  façon  générale,  la  classification  des  tumeurs  bénignes  de  la 
maladie  de  Recklinghausen  est  loin  d’être  précise,  il  faut  avouer  que  la 
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question  de  leur  dégénérescence  maligne  est  encore  bien  plus  embrouillée. 
Elle  l’est  particulièrement  par  le  fait  que  nombre  d’observations  publiées 
sont  bien  incomplètes  et  que,  néanmoins,  on  s’est  basé,  à  tort,  sur  elles, 
pour  émettre  des  hypothèses.  Le  diagnostic  de  «  sarcome  »  est  pour  certains 
élèves  de  Penfield  une  preuve  de  l’origine  mésenchymateuse  des  neuri¬ 
nomes.  Avec  autant  de  raison,  les  auteurs  qui  suivent  les  idées  de  Masson, 
pourraient  dire  que  l’histologie  de  ces  tumeurs  malignes  démontre  la 
faculté  qu’ont  les  cellules  de  Schwann  d’édifier  des  fibrilles  conjonctives. 
Mais  sans  nous  attarder  à  considérer  ces  hypothèses  nous  allons  nous 
attacher  simplement  à  considérer  la  question  des  tumeurs  malignes  qui 
se  produisent  au  niveau  des  nerfs  périphériques  ou  qui  surviennent  chez 
des  sujets  atteints  de  neuro-fibromatose  généralisée,  grâce  à  un  bref  retour 
sur  le  passé. 

Garré,  en  1892,  distinguait  le  sarcome  primitif  des  nerfs,  qui  serait  on 
sarcome  banal,  de  la  dégénérescence  sarcomateuse  d’un  neuro-fibrome 
qui  serait  caractérisée  par  la  malignité  locale  et  la  production  de  métas¬ 
tases  très  tardive.  Il  y  aurait  donc,  d’une  part  \e  sarcome  primitif  d'un 
nerf,  affection  sans  rapport  avec  la  maladie  de  Recklinghausen.  Il  est 
vrai  que,  pour  démontrer  son  existence,  il  faudrait  faire  l’autopsie  minu¬ 
tieuse  et  l’examen  histologique  complet  de  tout  le  système  nerveux, comme 
c’est  le  cas  pour  le  «  neurinome  isolé  ».  Stout  qui  rapporte  28 cas  de  ces 
sarcomes  primitifs  paraît  avoir  les  mêmes  doutes  sur  leur  existence  réelle, 
d’autant  plus  que  ces  sarcomes  ont  les  mêmes  caractéristiques  anatomo¬ 
cliniques  que  les  tumeurs  malignes  observées  au  cours  d’une  mala¬ 
die  de  Recklinghausen.  Cependant,  jusqu’à  ce  que  la  question  soit  mieux 
éclaircie,  nous  voulons  admettre  que  cette  aflèction  existe  et  qu’elle  ne 
dérive  pas  de  la  maladie  qui  nous  occupe. 

Une  deuxième  possibilité  concerne  la  coïncidence  d’une  neuro-fibroma¬ 
tose  généralisée  et  d’une  tumeur  maligne  qui  n'est  pas  en  relation  avec 
cette  maladie.  Les  observations  à  ce  sujet  sont  rares,  mais  il  y  en  a  d’in¬ 
discutables.  Nous  citons  les  cas  de  Harbitz  (épithélioma  de  l’ovaire  et  sar¬ 
come  du  mésentère),  de  Mast  et  Streamer  (épithélioma  primaire  du  foie) 
et  de  Winter  (sarcome  du  palais,  ensuite  épithélioma  du  sein,  enfin  épi¬ 
thélioma  du  pancréas),  tumeurs  surajoutées  à  une  maladie  de  Recklinghau- 

Par  contre,  lorsqu’il  s’agit  d’un  sarcome  fuso-cellulaire,  comme  dans 
les  observations  d’Adrian  (sarcome  du  rectum),  de  Crouzon,  Blondel  et 
Lenzinger  (observation  sans  autopsie,  il  est  vrai,  et  d’après  les  radiogra¬ 
phies  reproduites,  il  pourrait  s’agir  d’un  sarcome  ostéogénétique,  donc 
d’une  tumeur  sans  relation  avec  la  neuro-fibromatose),  de  Feriz  (sarcome 
sous-cutané,  d’origine  inconnue),  de  Zuccarelli  et  Caudière  (fibro  sarcome 
du  tibia),  il  nous  semble  difficile  d’affirmer  que  la  tumeur  maligne  soit 
entièrement  indépendante  de  la  neurofibromatose.  Dans  le  cas  de  Berta 
Aschner,  on  enleva  un  sarcome  de  la  cuisse  droite,  peut-être  une  tumeur 
royale,  pour  trouver  à  l’autopsie,  deux  ans  plus  tard,  un  sarcome  fuso- 
cellulaire  de  l’os  iliaque  avec  de  multiples  métastases  viscérales  et  osseuses. 
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L’auteur  en  conclut  à  une  «  diathèse  tumorale  »  chez  sa  malade  ;  mais  il 
nous  paraîtrait  aussi  logique  d’interpréter  la  deuxième  tumeur  comme 
métastase  du  sarcome  de  la  cuisse. 

Restent  les  tumeurs  malignes  qui  sont  en  connexion  avec  les  lésions  de 
la  maladie  de  Recklinghausen.  Il  est  d’autant  plus  difficile  de  les  interpré¬ 
ter  que  la  terminologie  est  très  variée,  les  observations  souvent  incom¬ 
plètes  et  les  figures  parfois  peu  nettes.  Au  premier  abord,  on  pourrait  être 
tenté  d’en  distinguer  deux  formes  :  la  dégénérescence  maligne  d’un 
neurinome  récidivant  et  une  neuro-fibrosarcomatose  primitive  périphé¬ 
rique,  uni  ou  multicentrique,  analogue  à  la  neuro-fibro-sarcomatose 
centrale  de  Cestan,  Philippe  et  Oberthür. 

Il  faut  dire  qu’on  n’a  jamais  vu,  dans  une  même  tumeur,  les  structures 
typiques  d’un  gliome  périphérique  à  côté  de  celles  d’un  sarcome  et  même 
les  observations  où  un  nodule  plutôt  fibroblastique  montre  une  transfor¬ 
mation  sarcomateuse  sont  extrêmement  rares.  On  a  décrit  des  neurinomes 
atypiques,  plus  riches  en  cellules,  avec  des  caractères  histologiques  de 
croissance  rapide,  envahissante,  même  destructive,  et  un  comportement 
clinique  de  «  malignité  locale  ».  Le  cas  de  Desmarets,  Lhermitte  et 
Leroux  en  est  un  bel  exemple.  D’autre  part,  on  a  observé  des  nodules 
sous-cutanés,  existant  depuis  des  années,  qui,  à  un  moment  donné,  se 
mettent  à  pousser  rapidement,  acquérant  le  volume  d’une  tête  d’homme, 
et,  à  l’autopsie,  on  trouve  une  tumeur  sarcomateuse,  et  souvent  des  mé¬ 
tastases. 

Mais  le  neurinome  atypique  peut  s’observer,  sans  qu’il  y  ait  eu  d’inter¬ 
vention.  Nous  croyons  que  c’était  le  cas,  dans  l’observation  d’Orzechowski 
et  Nowicki,  pour  les  nodules  d’aspect  «  sarcomateux  »,  situés  au  niveau 
des  nerfs  acoustique  et  facial  et  du  pneumogastrique.  Les  petites  tumeurs 
dans  l’observation  de  Miller  nous  paraissent  également  avoir  l’aspect  de 
neurinomes  malins.  Pareillement,  les  cas  de  Gray  (obs.  1),  de  Hartmann 
(1927)  et  de  Verbrugghen,  Adrien  et  Adson  rentrent  probablement  dans 
cette  catégorie.  Fittipaldi  constata  dès  la  première  intervention  sur  la 
tumeur,  l’atypie  de  la  cellule  neurinomateuse,  mais  lors  de  la  récidive 
(d’ailleurs  un  peu  éloignée)  il  n’exclut  pas  la  possibilité  d’un  sarcome. 

D’autre  part,  la  récidive  d’un  neuro-fibrome  paraît  pouvoir  être  de 
structure  nettement  sarcomateuse  et  même  produire  des  métastases.  Nous 
citons  les  observations  de  Hosoi,  Plenge,  Potter  et  Mc  Whorter  et  celle 
que  Masson  a  relatée  à  l’Association  française  pour  l’étude  du  cancer. 

Enfin,  les  tumeurs  qu’on  étiquette,  dès  la  première  intervention,  »  sar¬ 
comes  »  ont  la  même  tendance  à  témoigner  d’une  malignité  purement 
locale,  ce  qui  n’empêche  pas  que,  plus  tard,  elles  puissent  produire  des 
métastases  comme  dans  le  cas  de  Gioia. 

La  slructure  histologique  de  ces  formations  est  partie  celle  d’un  sarcome 
fuso  cellulaire,  à  noyaux  arrondis  aux  extrémités  et  souvent  très  grands, 
partie  très  polymorphe.  On  signale  des  cellules  à  petit  noyau  riche  en 
chromatine  (Hartmann,  Miller),  à  grand  noyau  clair,  des  cellules  géantes 
(Dew,  Feriz,  Plenge,  Stewart  et  Copeland,  Westphalen,  etc.),  des  noyaux 
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monstrueusement  longs  (Plenge,  Stout).  Les  cellules  présentent  quelque- 
lois  des  prolongements  ou  elles  se  disposent,  assez  rarement  il  est  vrai, 
en  syncytium  (Bertrand  et  Bernard,  Stout).  On  ne  trouve  pas  de  fibres 
élastiques  et  rarement  du  collagène  (Bertrand  et  Bernard,  Hosoi,  Stout), 
mais  des  fibrilles  qui  s’imprégnent  au  carbonate  d’argent,  réalisant  par¬ 
fois  des  structures  alvéolaires  (Potter  et  Mc  Whorter).  Stout  remarque 
qu’il  faut  user  de  colorations  spéciales  pour  les  mettre  en  évidence, 
qu’elles  se  disposent,  quelquefois,  comme  dans  les  neurinomes,  mais  que, 
généralement,  elles  entourent  et  isolent  chaque  cellule,  ce  que  nous  n’a¬ 
vons  pas  pu  vérifier. 

Les  caractères  de  croissance  rapide  sont  évidents  ;  atypies  cellulaires, 
monstruosités  nucléaires,  mitoses  nombreuses,  envahissement  de  la  cap¬ 
sule,  au  centre  de  la  nécrose  et  des  hémorragies.  Parfois,  on  mentionne 
de  l’oedème  (Bertrand  et  Bernard,  Hartmann,  Hosoi),  mais  on  n’aurait  ja¬ 
mais  constaté  la  présence  de  mucine  (Stout). 

D’autre  part,  ces  tumeurs  entourent  souvent  un  tronc  nerveux  (Stewart 
et  Copeland),  à  moins  que  celui-ci  n’adhère  uniquement  à  la  capsule.  Le 
tissu  néoplasique  ne  contient  que  rarement  des  fibres  nerveuses  (Stout) 
ou  même  des  cellules  ganglionnaires  (Plenge). 

En  résumé,  ces  tumeurs  ont  l’aspect  morphologique  du  sarcome  fuso- 
cellulaire  avec  une  tendance  marquée  vers  le  polymorphisme,  tendance 
qui  se  manifeste  surtout  lors  des  récidives,  ainsi  que  dans  les  métastases. 
Or,  ce  qu’on  appelle  un  neurinome  atypique  a,  lui  aussi,  les  caractères 
morphologiques  comparables  à  ceux  d’un  sarcome  polymorphe. 

Dès  ce  moment,  il  nous  semblerait  artificiel  et,  en  plus,  malaisé  de 
vouloir  distinguer  deux  formes  différentes  de  dégénération  maligne  des 
tumeurs  de  la  maladie  de  Recklinghausen.  Nous  croyons,  au  contraire, 
qu'il  s’agit  d’une  formation  identique,  qu’on  l’appelle  neurinome  malin, 
neurosarcome,  sarcome  neurogénétique,  fibro-myxosarcome,  fibro-sar- 
come  polymorphe  ou  encore  fibro-sarcome  du  type  de  malignité  locale 
(Stout  rapporte  plus  de  vingt  noms  différents, employésdans  la  littérature). 

Tout  ceci  soit  dit  sans  préjudice  pour  les  questions  histogénétiques. 
S’il  est  démontré  un  jour  que  ces  tumeurs  proviennent  des  neurinomes,  et 
donc  des  cellules  deSchwann,  elles  subiront  un  sort  analogue  à  celui  de 
nombreux  «  sarcomes  «viscéraux  que,  plus  tard,  on  a  identifiés  comme 
des  épithéliomas. 

Mais,  autre  point  de  vue,  la  dégénérescence  maligne  du  tissu  conjonc¬ 
tif,  incorporé  dans  les  nodules  de  la  maladie  de  Recklinghausen,  n’est 
pas  chose  impossible.  Enfin,  il  pourrait  s’agir  de  tumeurs  mixtes,  au  même 
titre  que  dans  les  formations  bénignes  (Klose)  ;  car  on  oublie  quelquefois 
par  trop  que  le  neurinome  pur  et  typique  est  en  somme  assez  rare  (1), 

(  1  )  .Nous  croyons,  Cependant,  quele  neurinome  n’est  pas  aussi  rare  que  Stout  le  pensse. 
Cet  auteur  n’àccepte  que  191  observations  de  la  littérature  et  50  cas  personnels. 
Nous  ne  le  suivrons  pas  non  plus  quand  il  prétend  que  ces  tumeurs  ne  s’observent  que 
rarement  chez  des  sujets  atteints  de  neuro-libromatose  généralisée,  aOlrmation  qui  est 
en  contradiction  l'ornielle  avec  les  études  d’Orzechowski  qui,  lui,  ne  reconnaît  que  très 
peu  d’ol)scrvations  de  neurinome  solitaire.  I.a  preuve  de  l’existence  do  cette  affection 
est  aussi  dilïlcile  à  fournir  que  celle  du  sarcome  primitif  des  nerfs. 
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surtout  au  niveau  de  la  périphérie  (Eichhoff),  qu’on  rencontre  bien  plus 
souvent  des  aspects  de  «  neurofibrome  »  et  que,  même  en  étendant  la 
théorie  de  Nageotte  et  Masson  au  point  de  faire  provenir  tout  ce  tissu 
fibreux  des  cellules  de  Schwann,  on  ne  saurait  expliquer  la  présence  de 
formations  angiomateuses  ou  lipomateuses,  dans  ces  tumeurs,  sans  faire 
intervenir  une  participation  du  mésenchyme,  les  cellules  neuroectoder- 
males  agissant  au  plus  comme  <(  organisateurs  »  (Masson)  ou  par  «  induc¬ 
tion  »  (expression  des  auteurs  allemands).  C’est  dans  le  même  sens  que 
nous  voudrions  comprendre  l'expression  de  neurogenic  sarcoma  des  au¬ 
teurs  américains.  Elle  pourrait  signifier,  tout  simplement,  que  ce  sont  des 
tumeurs  qui  s’observent  au  niveau  de  nerfs  lésés  et  irrités  qui,  par  cette 
perturbation  même,  peuvent  provoquer  des  formations  néoplasiques,  ce 
qui  expliquerait,  peut-être,  le  comportement  clinique  assez  particulier  de 
ces  dernières,  sans  porter  préjudice  à  la  question  de  la  constitution  his¬ 
tologique. 

Il  est  vrai  que  ce  terme  est  parfois  employé  différemment.  Dans  un 
grand  travail  qui  porte  ce  titre,  Stewart  et  Copeland  exposent  une  con¬ 
ception  selon  laquelle  non  seulement  toutes  les  tumeurs  malignes  de  la 
neurofibromatose  généralisée,  mais  encore  nombre  d’autres  «  fibro-sar- 
comes  »  seraient  constitués  par  les  cellules  de  Schwann.  En  faveur  de 
cette  hypothèse,  ils  allèguent  qu’au  stade  initial  de  la  transformation 
maligne  on  ne  rencontre  pas  de  caryocinèses,  mais  uniquement  des  divi¬ 
sions  amitotiques,  que  la  disposition  des  cellules  par  petits  paquets  rap¬ 
pelle  celle  des  éléments  schwanniens  qui,  en  plus,  constituent,  à  ce 
niveau,  le  seul  élément  capable  d’une  telle  prolifération.  En  ce  qui  con¬ 
cerne  la  participation  des  couches  lamellaires,  ils  font  remarquer  qu’elle 
est  souvent  aussi  importante  sinon  supérieure  dans  les  vrais  ganglio¬ 
neuromes  . 

Sans  les  rejeter,  nous  ne  croyons  pas  ces  arguments  suffisants  pour 
démontrer  l’origine  tissulaire  de  ces  tumeurs.  Pour  ne  soulever  qu’une 
objection,  il  faut  dire  que,  si  elles  étaient  constituées  par  des  cellules  de 
Schwann,  on  serait  pour  le  moins  étonné  d'y  rencontrer  si  rarement  une 
■véritable  disposition  en  syncytium. 

D’autre  part,  Stout,  partant  de  l’hypothèse  mésenchymateuse  et 
croyant  que  la  plupart  de  ces  tumeurs  sont  de  simples  fibro-sarcomes,  se 
Voit  obligé  de  faire  quelques  dérogations  à  sa  théorie,  ce  qui  l’amène  à 
établir  une  classification  assez  compliquée.  D’après  cet  auteur,  il  y  aurait 
d  abord  des  tumeurs  histologiquement  bénignes  qui  ,par  le  seul  fait  d’une 
croissance  exagérée,  peuvent  entraîner  la  mort.  Dans  une  seconde  va¬ 
riété,  le  «  malignant  neurofibroma  »,  le  tissu  n’a  de  caractères  de 
malignité  qu’en  certaines  régions  limitées.  Ces  tumeurs  peuvent  récidiver 
et  aussi  subir  une  transformation  maligne  totale.  Histologiquement,  elles 
ne  seraient  pas  assez  bien  étudiées  jusqu’à  ce  jour,  pour  qu’on  puisse  en 
définir  les  caractéristiques  précises.  En  troisième  lieu,  il  y  aurait  les  fi- 
firo-sarcomes  fuso-cellulaires  qui  constitueraient  le  contingent  le  plus  im¬ 
portant  des  tumeurs  malignes  de  la  maladie  de  Recklinghausen.  Ces  trois 
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variétés  proviennent  probablement  de  «  neurofibromes  »,  formations 
mésenchymateuses,  que  l’auteur  distingue  nettement  des  neurinomes  ou 
«  neurilemnomes  »  comme  il  les  appelle.  Ces  derniers  n’entreraient  qu’à 
titre  exceptionnel  en  ligne  décompté  comme  tissu  originel  d’une  forma¬ 
tion  maligne,  et  Stout  ne  connaît  que  deux  observations  sûres  de  neuri¬ 
nome  récidivant  (Desmarets,  Lhermitte  et  Leroux.  —  Stout  1935). 

Enfin,  il  accepte,  d’accord  avec  Penfield,  trois  observations  de  tumeurs 
neuroectodermales  malignes  des  nerfs  périphériques  (Carré,  Stout,  1918, 
Lanford  et  Cohn  etCohn).  Son  cas  personnel  concerne  une  tumeur  isolée 
du  nerf  cubital  avec  de  nombreuses  métastases.  Histologiquement,  elle 
était  formé  par  de  grandes  cellules  rondes  et  présentait  des  structures 
en  rosettes  typiques.  Il  s’agissait  donc  d’un  neuroépithélioma  peu  com¬ 
mun  et  du  plus  haut  intérêt,  mais  la  relation  avec  la  question  qui  nous 
occupe  n’est  pas  démontrée  et,  à  ce  sujet,  les  deux  autres  observations 
sont  bien  plus  instructives. 

Carré  décrit,  chez  un  sujet  atteint  de  neiiro-fibromatose  généralisée, 
une  tumeur  récidivante,  située  au  niveau  du  sciatique,  dans  le  nerf,  et 
composée,  d’une  part  de  cellules  fusiformes  présentant  des  caractères 
nets  de  malignité,  d’autre  part  de  petites  formations  glandulaires  et  épi¬ 
théliales.  Une  observation  analogue  est  celle  de  Landford  et  Cohn  d’une 
tumeur  récidivante  du  médian,  survenue  chez  un  sujet  atteint  de  maladie 
de  Recklinghausen.  Au  microscope,  on  constata  une  partie  fuso-cellu- 
laire,  envahissante,  mais  en  plus  des  plages  de  cellules  épithéliales,  dis¬ 
posées  comme  dans  un  épendymome.  Il  est  à  noter  que  ces  formations 
neuro-ectodermales  se  retrouvèrent  lors  des  récidives. 

Stout  en  fait  des  neuroépithéllomas,  accompagnés  de  fibro-sarcomes 
des  gaines  nerveuses,  le  composant  mésenchymateux  formant  la  partie 
maligne  de  la  tumeur.  Il  nous  semble  surtout  important  que,  même  en 
acceptant  la  théorie  sarcomateuse,  il  faut  constater  que  ces  deux  obser¬ 
vations  prouvent  que  les  formations  néoplasiques  de  la  maladie  de 
Recklinghausen  peuvent  relever,  au  moins  en  partie,  d'éléments  ectoder- 
maux.  Il  est  évident  que,  par  là,  on  sera  facilement  amené  à  supposer 
une  participation  des  cellules  de  Schwann,  mais,  comme  nous  l’avons 
écrit  plus  haut,  jusqu’ici  on  n’en  a  pas  de  preuve. 

Ce  que  l’on  peut  affirmer,  c’est  que  tous  ces  «  sarcomes»  sont  curieuse¬ 
ment  polymorphes,  qu’ils  présentent  des  caractères  qui  font  douter  de 
leur  nature  conjonctive,  qu’ils  se  forment  au  niveau  d’éléments  nerveux, 
souvent  à  l’endroit  où  fut  enlevé  un  neurinome  ou  un  neurofibrome,  et 
que  leur  malignité  n’est  parfois  que  locale. 

_  6°  Métastases  et  malignilé  locale. 

I  La  notion  de  la  «  malignité  locale  »  de  ces  tumeurs  est  désormais 
classique.  Kienbôck  et  Rosier  n’acceptent  le  terme  de  métastases  que 
pour  les  rares  cas  de  coïncidence  d’une  maladie  de  Recklinghausen  avec 
un  néoplasme  indépendant  de  cette  affection.  Pour  les  observations  qui 
paraissent  contredire  ce  point  de  vue  formel,  ils  font  valoir  la  possibi- 
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lité  d’une  évolution  maligne  multicentrique.  Hosoi  insiste  sur  la  rareté 
des  métastases  ;  dans  65  cas  de  transformation  maligne,  il  n’y  en  aurait 
eu  que  14  fois.  Stout  calcule  également  à  20  %  le  nombre  d’observations 
où  la  tumeur  a  produit  des  métastases.  Si  ce  chiffre  était  exact,  soit  dit 
entre  parenthèses,  il  s’accommoderait  mal  de  la  nature  de  fibro-sarcome 
banal  de  ces  formations  néoplasiques. 

Cependant,  il  ne  faut  pas  oublier  que,  bien  des  fois,  l’autopsie  n’a  pas 
été  faite.  D’autre  part,  les  neurinomes  riches  en  cellules  figurent  souvent 
sous  la  désignation  de  «  fibro  sarcome  »  ou  de  «  tumeur  d’aspect  sarco¬ 
mateux  »,  ce  qui  fausse  encore  la  statistique. 

En  tout  cas,  les  faits  macroscopiques  et  histologiques  que  nous  avons 
relatés  plus  haut,  montrent  d’une  façon  irréfutable  que,  dans  le  cas  qui 
nous  occupe,  la  tumeur  royale  a  donné  naissance  à  de  multiples  métas¬ 
tases.  Non  seulement  le  tissu  néoplasique  présente  tous  les  caractères  de 
malignité,  atypies  cellulaires,  monstruosités  nucléaires,  mitoses  nom¬ 
breuses  et  anormales,  croissance  rapide  et  destructive,  nécroses  et 
hémorragies,  envahissement  de  tissus  sains,  etc.,  mais  encore  on  peut 
constater  l’infiltration  dans  les  ganglions,  où  les  cellules  tumorales  arri¬ 
vent  parfois  par  paquets,  ainsi  que  la  présence  d’éléments  néoplasiques 
dans  de  nombreux  lymphatiques  et  dans  plusieurs  veines. 

La  «  malignité  purement  locale  »  ne  constitue  pas  la  règle  générale 
dans  ces  sortes  de  tumeurs  ;  cette  notion  s’adresse  moins  aux  tumeurs 
malignes  vraies  qu’aux  formations  d’aspect  bénin.  En  réalité  il  s’agit,  non 
de  malignité,  mais  de  «  continuation  évolutive  »,  comme  pour  tant  d’autres 
tumeurs  (fibro-sarcomes  et  lipomes).  Cette  notion  a  surtout  servi  à 
faire  comprendre  qu’il  est  infiniment  dangereux  d’enlever  des  nodules 
de  la  maladie  de  Recklinghausen,  car  on  risquera  toujours  de  voir  s’y 
développer  une  récidive  peut-être  capable  alors  d’acquérir  les  caractères 
de  la  malignité.  Elle  a  surtout  l'avantage  d’exprimer  qu’il  ne  s’agit  géné¬ 
ralement  pas  de  «  récidive  »,  mais  de  «  réapparition  »,  comme  Stewart  et 
Copeland  le  font  justement  remarquer.  La  nouvelle  tumeur  ne  provient 
.pas  de  cellules  perdues  dans  les  tissus,  elle  est  engendrée  à  nouveau  par 
le  tronc  du  nerf  coupé  qui  garde  ses  lésions  et  son  état  d’irritation.  Elle 
peut  même  se  produire  plus  bas  (Allenbachl  ou  plus  haut  (Fittipaldi),  le 
long  du  même  tronc  nerveux. 

D’autre  part,  cette  conception  d’un  nouvel  engendrement  d’une  tumeur 
par  le  nerf  coupé  doit  mettre  en  garde  contre  une  interprétation  histogé- 
nétique  précipitée.  Si,  par  exemple,  on  enlève  un  gliome  périphérique,  il 
n  est  pas  dit  que  la  «  récidive  »  soit  constituée  par  les  mêmes  éléments 
tissulaires. 

Le  siège  des  métastases  sont  généralement  les  poumons  (11  fois  sur 
14  chez  Hosoi),  parfois  le  foie,  le  diaphragme,  les  os.  Il  faut  souligner 
<iue,  dans  notre  cas,  la  voie  lymphatique  et  la  distribution  des  métastases 

niveau  des  ovaires,  d’une  surrénale,  du  corps  thyroïde,  leur  absence 
dans  le  foie  et  dans  les  poumons  sont  pour  le  moins  surprenantes  s’il 
s  agissait  d’un  sarcome  banal. 
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Histologiquement,  les  métastases  peuvent  différer  légèrement  de  la  tu¬ 
meur  royale  en  ce  sens  qu’elles  présentent  souvent  un  aspect  plus  poly¬ 
morphe  :  ainsi  dans  notre  cas.  Dans  l’observation  de  Hartmann,  elles  se 
composaient  d’éléments  fusiformes,  la  tumeur  originaire  n’en  renfermant 
pas.  Masson  a  vu  une  récidive  sarcomateuse  qui  avait  produit  des  métas¬ 
tases  contenant  des  niyofibrilles. 

7°  Caractère  héréditaire  de  la  maladie  de  Recklinghaasen. 

Le  caractère  héréditaire  de  la  maladie  de  Recklinghausen  est  presque 
universellement  admis.  Entre  autres  conséquences,  cette  notion  a  permis 
d’identifier  les  formes  frustes  de  cette  affection,  formes  pigmentaires, 
pigmentaires  et  osseuses,  et  peut-être  même  osseuses  pures  (1).  Récem¬ 
ment,  Peyron,  Kobozieff  et  Zimmer  résumant  et  commentant  un  travail 
important  de  L.  Zimmer,  ont  tâché  de  fixer  les  lois  de  transmission.  Ils 
en  supposent  trois  modes  : 

a)  Facteur  dominant  (A  =  atteint)  accompagné  d’un  effet  létal,  donc 
toujours  hétérozygote  (Al  (i  =  indemne). 

b)  Facteur  récessif  (a). 

cj  Facteur  dominant,  plus  un  facteur  secondaire  modificateur  ou  inhi¬ 
biteur. 

Le  travail  comporte  une  élude  particulièrement  étendue  delà  première 
modalité  (58  familles  avec  347  descendants).  D’après  les  lois  mendé¬ 
liennes,  la  prévision  demande  une  répartition  de  1  Ai  (atteint)  pour  1  ii 
(indemne  génotype),  et  on  trouve  156  sujets  atteints  pour  191  indemnes,  ce 
qui  correspondrait  d’autant  mieux  à  la  prévision  que  le  gène  A  s’accom¬ 
pagne,  selon  les  auteurs,  d’un  effet  létal  (la  combinaison  AA  serait  abso¬ 
lument  mortelle). 

Cependant,  nous  sommes  entièrement  d’accord  avec  Carrière,  Hurlez, 
Gervois  et  Dupret  qui,  dans  leur  étude  importante  sur  la  gliofibroma- 
tose  de  Recklinghausen,  concluent  quant  au  caractère  héréditaire  qu’il 
serait  encore  prématuré  d’en  codifier  les  lois  de  transmission.  A  notre 
avis,  ceci  est  d’autant  plus  difficile  qu’on  ne  peut  jamais  dire  qu’un  su¬ 
jet  est  indemne  (ii  ou  al.  génotype  ou  phénotype)  à  moins  d’avoir  prati¬ 
qué  l’autopsie  et  l’étude  histologique  de  tout  le  système  nerveux  central 
et  périphérique.  Les  observations  de  plus  en  plus  nombreuses  de  la 
forme  purement  centrale  de  la  maladie  de  Recklinghausen  sont  là  pour 
le  prouver  (2)  et  il  ne  faut  pas  oublier  que  presque  seuls  les  cas  à 
symptômes  cliniques  évidents  viennent  à  la  connaissance  des  médecins. 
D’autre  part,  il  sera  parfois  difficile  de  savoir  si  vraiment  aucun  des 
procréateurs  n’a  eu  des  «  taches  de  Recklinghausen  >>. 

Résumé  et  conclusions. 

Nous  avons  en  somme  relaté  dans  ce  long  mémoire  l’observation  d’une 
malade  chez  qui  le  diagnostic  clinique  était  celui  de  «  Maladie  de  Recklin- 

(1)  Grenet,  Duchoquet,  Isaac-Georoes  el  Macé.  Presse  médic.,  1934,  p.  20ü0. 

(2)  Cf.  par  exemple  Guillain,  Jahrb.  /.  Psijch.  u,  Neiir.,  1935,  ]).  15. 
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ghausen  ».  Chez  elle,  tous  les  nerfs  périphériques,  certaines  régions 
centrales  et  un  nerf  optique  présentaient  des  lésions  non  tumorales.  Chez 
elle,  la  tumeur  royale,  devenue  maligne,  avait  produit  des  métastases. 
Si,  dans  leur  ensemble,  le  comportement  clinique,  le  facteur  héréditaire, 
les  taches  pigmentaires,  ainsi  que  de  nombreux  détails  des  lésions  ner¬ 
veuses  elles-mêmes  ne  font  pas  douter  du  diagnostic  de  maladie  de 
Recklinghausen,  bien  des  faits  semblent  facteurs  discordants  qui  mettent 
en  doute  la  valeur  de  notre  diagnostic. 

Les  lésions  centrales  en  effet  se  limitaient  à  une  petite  gliose  diffuse 
au  niveau  du  bulbe  et  une  gliomatose  neuropérinerveuse  du  nerf  optique 
droit.  Celle-ci  allait  de  la  périphérie  jusqu’au  chiasma,  comme  on  peut 
l’observer  au  cours  d’une  neurofibromatose  généralisée.  Cliniquement, 
elle  ne  se  manifesta  que  très  tard  et  faiblement. 

Les  nerfs  périphériques  étaient  le  siège  de  processus,  surtout  dégéné¬ 
ratifs,  mais  aussi  prolifératifs  que  l’on  peut  interpréter  comme  neuri¬ 
nomes  microscopiques  et  rudimentaires. 

Le  caractère  héréditaire  de  la  maladie  de  Recklinghausen,  et  l’associa¬ 
tion  courante  de  lésions  centrales  et  périphériques  qui  frappent  en  pre¬ 
mière  ligne  la  névroglie  et  les  gaines  des  nerfs  et  qui  se  manifestent  par 
des  processus  aussi  bien  dégénératifs  que  prolifératifs  ou  tumoraux,  nous 
font  émettre  l’hypothèse  que  le  facteur  commun  de  cette  affection  se 
trouve  dans  une  incompatibilité  constitutionnelle  des  conduits  nerveux 
avec  leur  tissu  de  soutènement. 

Considérant,  d’autre  part,  le  nerf  comme  une  unité  fonctionnelle,  il 
s’en  suit  que  les  questions  purement  histogénétiques  sont  ramenées  au 
second  plan,  l’inlérêt  principal  étant  porté  sur  l’altération  primitive  du 
système  nerveux  qui  peut  provoquer  des  lésions  partout  où  ses  éléments 
sont  en  contact  intime  avec  les  autres  tissus. 

C’est  en  ce  sens  aussi  que,  probablement,  il  faudra  expliquer  la  sclérose 
vasculaire  et  les  pigmentations  qui  font  partie  des  manifestations  de  la 
maladie  de  Recklinghausen . 

La  tumeur  maligne,  dont  l’origine  au  niveau  d’un  nerf  de  la  fesse  droite 
est  très  vraisemblable,  présente,  en  partie,  des  caractères  comparables  à 
ceux  d'un  sarcome  polymorphe.  Plusieurs  facteurs,  tels  que  l’absence 
d’éléments  collagènes  et  de  lacunes  sanguines,  la  constatation  de  quel¬ 
ques  régions  où  les  cellules  sont  anastomosées,  leur  aspect  souvent  épi¬ 
thélioïde,  leur  disposition  en  revêtement  épithélial  au  niveau  du  Dou¬ 
glas,  la  voie  lymphatique  et  la  distribution  des  métastases  font  cependant 
douter  de  ce  diagnostic  que,  pourtant,  nous  ne  rejetons  pas. 

Une  revue  de  la  littérature  nous  amène  à  identifier  les  neurinomes 
malins  avec  ces  sarcomes,  car  toutes  ces  tumeurs  ont  ceci  de  commun 
qu’elles  présentent  des  caractères  comparables  à  ceux  d’un  sarcome  po¬ 
lymorphe,  et  d’autres  qui  font  douter  de  leur  nature  conjonctive,  qu’elles 
se  forment  au  niveau  d’éléments  nerveux,  souvent  à  l’endroit  où  fut  en¬ 
levé  un  neurinome  ou  un  neurofibrome,  et  que  leur  malignité  n’est  sou¬ 
vent  que  «  locale  ». 

REVDE  NEUROLOGIQUE,  T.  72,  N" 


3.  SEPTEMBRE  1939. 


314  RENÉ  HUGUENIN,  S.  BURGI  ET  J.  BARBET 

Deux  observations  de  la  littérature  prouve  que  des  cellules  neuro- 
ectodermales  incontestables  peuvent  faire  partie  de  ces  tumeurs,  mais 
la  nature  schwannienne  de  leurs  éléments  principaux  n’est  pas  démon¬ 
trée. 

Nous  penchons  à  considérer  ces  tumeurs,  reprenant  une  expression 
américaine,  comme  des  sarcomes  neurogénétiques  en  ce  sens  que  les 
nerfs  lésés,  agissant  comme  «  organisateurs  »  ou  «  par  induction  »,  pro¬ 
voquent  leur  formation,  ce  qui  explique,  peut-être,  leur  comportement  de 
malignité  locale  et  rejette  au  second  plan  la  question  de  leur  constitu¬ 
tion  tissulaire. 

Il  serait,  peut-être,  possible  de  former  tout  un  groupe  de  «  tumeurs 
neurogénétiques  »  parmi  lesquelles  il  faudrait  ranger  par  exemple  les 
lipomes  symétriques,  les  adéno-lipomes  de  Launoy  et  Bensaude,  les  fi¬ 
bromes  envahissants  de  la  peau  où  notre  ami  Maurice  Perrot  a  constam¬ 
ment  trouvé  des  formations  nerveuses  et  qui,  précisément,  ont  aussi  une 
«  malignité  locale  »  qui  pourraient  cependant,  parfois,  se  comporter, 
ultérieurement  aussi,  comme  des  cancers. 
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Becueil  de  travaux  de  feu  le  P'  J.  SHIMA.'ÎONO  (Sammluiig  der  Aufsatze  vom 

weil  P'  Junjivo  Shimazono),  1  vol.  do  391  pages,  Univer.sito  Impériale  de  Tokio, 

12  mars  1938. 

Cet  important  volume  riche  en  planches  en  couleurs  est  consacré  à  la  mémoire  de 
l’éminent  savant  japonais  et  a  été  rédigé  par  les  soins  de  ses  élèves  ;  il  ne  constitue  que 
l’ensemble  de  ses  publications  qui  ont  paru  en  langue  étrangère  (allemand ^et  anglais). 
Les  autres  articles,  plus  de  100  publications,  sont  réunis  dans  un  volume  d’environ 
1.000  pages  du  même  format,  en  japonais.  Ce  travail  comprend  donc  une  biographie  de 
S.  ainsi  que  17  de  ses  travaux.  Ceux-ci  témoignent  de  la  complexité  des  recherches 
do  S.  non  seulement  neurologiques  mais  aussi  pharmacologiques,  chimiques  et  biolo¬ 
giques.  Rappelons  ses  investigations  fondamentales  et  expérimentales  sur  les  avita¬ 
minoses  et  le  béribéri.  En  suivant  l’ordre  de  la  table  des  matières  ce  voiume  comporte  : 
1°  Etudes  sur  l'épilepsie.  Observation  spéciale  de  la  déviation  conjuguée  dont  le  centre 
est  localisé  dans  la  région  des  2«  et  3«  circonvolutions  frontales,  et  compte  rendu  de  2  cas 
d’épilepsie  jacksonienne.  —  2“  Sur  Vaclivilè  du  sérum  sanguin  de  malades  alleinls  de  béri¬ 
béri  sur  l'œil  de  la  gremuille.  Le  sérum  sanguin  et  le  liquide  indémateux  de  tels  malades 
au  stade  de  début  et  à  l’acmé  de  l’affection  contient  une  substance  à  action  mydria- 
tique  sur  le  globe  énueléé  de  la  grenouille.  — ^3“  Sur  les  alléralions  de  la  moelle  épinière 
el  du  bulbe  dans  le  béribéri.  Les  altérations  de  cellules  ganglionnaires  dans  les  cornes 
antérieures  de  la  moelle  épinière  sont  constantes  dans  les  cas  où  les  paralysies  sont  ins¬ 
tallées  depuis  un  temps  suffisamment  long,  principalement  dans  le  groupe  latéral  du 
renflement  lombaire  et  cervical.  Celles  des  colonnes  de  Clarke  sont  plus  légères  que  celles 
des  cornes  antérieures.  Les  cellules  du  noyau  du  vague  présentent  des  altérations  iden¬ 
tiques.  Los  altérations  des  cellules  ganglionnaires  consistent  en  gonflement,  chromato- 
lyse,  déplacement  du  noyau  et  vacuolisation.  La  dégénération  des  cordons  postérieurs 
et  des  voies  pyramidales  ainsi  que  des  racines  antérieures  et  postérieures  dans  leur  seg¬ 
ment  intramédullaire  se  produit  également  en  cas  de  paralysie  grave  prolongée.  4“  Sur 
Vaclivilè  hémolytique  de  la  graisse  du  riz.  5“  Sur  l'érylliromélalgie  et  la  contribution  qu'elle 
apporte  au  ramollissement  œdémateux  de  la  moelle  épinière.  G“  Sur  la  résistance  des  glo¬ 
bales  rouges  aux  solations  salines  hypoloniquis  dans  les  cas  de  béribéri.  7“  Le  septum  pellu- 
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cidum  de  Vhcmme.  8“  Le  cerielel  des  oiseaux.  ■ — 9“  Sur  le  ccmporicmenl  du  suc  gastrique  au 
cours  du  béribéri.  ■ — 10“  Sur  le  comportement  de  la  substance  nerveuse  centrale  et  périphé¬ 
rique  au  cours  de  diverses  intoxicaticns  d'origine  alimentaire. — 11“  Contribution  àlaloca- 
lisation  médullaire  de  la  motilité  musculaire  de  la  main,  de  la  jambe,  du  diaphragme  chez 
l’homme.  Les  muscles  du  bassin  et  du  membre  inlérieur  ont  leurs  cellules  ganglionnaires 
dans  la  moelle  lombo-sacrée  :  moitié  inférieure  du  1”  segment  lombaire  au  3“  segment 
sacré.  Le  centre  pour  le  psoas-iliaque  est  à  rechercher  dans  le  groupe  ventro-latéral  des 
1“'  et  2“  segments  lombaires.  ,\u  niveau  du  3'  segment  sacré  les  cellules  du  bord  latéral  de 
la  corne  antérieure  sont  en  relation  avec  les  muscles  de  la  jambe  et  du  pied.  Les  centres 
pour  les  muscles  de  la  main  avec  le  fléchisseur  et  l’extenseur  des  doigts  sont  locali¬ 
sés  au  T“,  au  8“  segment  cervical  et  au  1“''  segment  dorsal.  Le  centre  des  lombricaux  et 
des  interosseux  est  à  localiser  dans  le  groupe  cellulaire  postéro-latéral  de  la  corne  anté¬ 
rieure.  L’innervation  de  la  partie  antérieure  du  diaphragme  est  à  situer  dans  le  4®  seg¬ 
ment  cervical. —  12“  ha  ccmparaiscn  de  l’aiilcminose  B  avec  le  béribéri.  —  13“  Sur 
l'étiologie  du  béribéri. —  li'r  Consomption  et  aliératicn  nerveuses.  XJtilisaiiciide  la  concep¬ 
tion  originale  d’Edinger  en  ce  qui  concerne  le  bérihéri.  ■ —  15“  Aviteminose  B.  et  béribéri. 
Les  troubles  du  système  nerveux  y  représentent  le  syndrome  le  plus  constant  et  le  plus 
important  et  forment  avec  les  manifestations  cardio-vasculaires  et  l'a  dème  une  triade 
symptomatique  caractéristique.  Les  paralysies  sont  dues  exclusivement  à  l’atteinte  des 
nerfs  périphériques  et  des  muscles,  les  simplèm  es  cerres  pendant  à  ceux  de  la  polynévrite 
Les  constatations  histologiques  m.ontrent  que  le  système  nerveux  central  ne  participe 
pratiquement  pas  èi  la  réalisation  du  tableau  clinique  et  le  psychisme  n’est  jamais 
atteint.  A  noter  encore  les  troubles  des  différentes  sensibilités. 

Les  deux  derniers  mémoires  sont  consacrés  l’un  à  l’emploi  clinique  de  l’Allo-p-Cxg- 
camphre,  l’autre  à  l’utilisation  clinique  du  'Ifi-buloialinbnmure.  Tous  ces  travaux  s’ac¬ 
compagnent  d’une  bibliographie  assez  importante  et  te'm.oignent  une  fois  de  plus  de 
l’activité  du  P®  Shimazono.  W.  P. 

KEHRER  (E.).  Les  hémorragies  intracrâniennes  des  nouveau-nés  (Die  intrakra- 

niellen  Blutungen  bel  Neugeborentn),  1  vol.  de  79  pages,  20  fig.  F.  Enke,  édit.,  Stutt¬ 
gart,  1939.  Prix  broc.  RM  :  8,20. 

Les  risques  encourus  par  le  nouveau-né  lors  de  la  naissance  sont  avant  tout  l’asphyxie 
intra-utérine  et  l’hémorragie  intracrânienne. 

Partant  de  la  fréquence  des  hémorragies  intracrâniennes  des  nouveau-nés,  des  fon¬ 
dements  anatomo-topographiques  et  des  possibilités  de  leur  mise  en  évidence,  l’auteur 
décrit  leurs  variétés  diverses  et  leurs  modalités  d’expansion.  Il  explique  ensuite  les  pré¬ 
dispositions  à  de  semblables  hémorragies,  tel  la  mollesse  des  os  crâniens,  des  méninges, 
le  manque  de  vitamine  C,  l'hémophilie  et  le  purpura  thrombopénique,  la  syphilis  con¬ 
génitale,  les  causes  locales  et  générales  de  stase  sanguine. Dans  une  autre  partie  réservée 
à  la  pathogénie,  K.  discute  du  rôle  des  traumatismes  au  cours  de  la  grossesse  et  de 
toutes  les  lésions  susceptibles  de  se  produire  au  cours  des  périodes  de  dilatation  et  d’ex¬ 
pulsion.  Plusieurs  chapitres  sont  consacrés  aux  problèmes  du  diagnostic  positif  et  dif¬ 
férentiel  des  hémorragies  intracrâniennes  à  leur  intérêt  médico-légal,  aux  mesures  pré¬ 
ventives,  durant  la  grossesse,  avant  et  pendant  la  naissance.  Suivent  des  directives  géné¬ 
rales  et  spéciales  relatives  au  pronostic  et  au  traitement  des  conséquences  immédiates 
et  tardives  se  manifestant  dès  le  7“  ou  8“  mois  après  la  naissance  (maladie  de  Littlej 
paralysie  bilatérale  extrapyramidale  (Farster),  hémispasme  congénital  de  la  lèvre 
inférieure,  troubles  psychiques  et  intellectuels,  épilepsie  corticale  (Jackson),  hydrocé¬ 
phalie  interne,  anomalies  du  tonus  musculaire,  atrophie  musculaire  progressive,  troubles 
oto-laryngologiques  et  évolutifs  du  langage. 
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Pour  ce  qui  a  trait  aux  bases  anatomo-pathologiques  de  certains  tableaux  cliniques 
d’ordre  neurologique  ou  psychiatrique,  K.  discute  l’encéphalomalacie  des  premières  se¬ 
maines,  les  foyers  de  ramollissement  hémorragiques  corticaux,  capsulaire  et  thala- 
mique,  les  troubles  évolutifs  de  l’architectonie  corticale,  les  rétractions  des  circonvolu¬ 
tions  cérébrales,  les  pachyméningites  externe  et  interne,  la  thrombose  des  sinus  et  les 
endocrinopathies  hypophysaires  posttraumatiques  (intracrâniennes).  L’auteur  termine 
en  soulignant  la  valeur  du  concours  du  gynécologue  en  collaboration  avec  le  neurolo¬ 
giste  et  le  pédiatre  pour  préciser  de  nombreux  points  d’ordre  pathogénique.  Bildio- 
graphie  de  plus  de  6  pages.  W.  P. 


BINSWANGER  (H.).  Acqmsitions  médicales.  L’assistance  familiale  dans  le 

canton  de  Zurich  de  1909  à  1936  (Die  Familienpflege  im  Kanton  ZOrich,  1909-1936. 

Medizinische  Erfahrungen),  1  vol.,  édit.  S.  Karger,  Bâle,  1939,128  pages.  Prix  :  21  fr. 

—  RM  12,60. 

Après  le  livre  classique  de  Rufe,  cette  monographie  de  Binswanger  apporte  le  fruit 
d’une  expérience  et  des  directives  plus  spécialisées,  particulièrement  au  point  de  vue 
médical  pur.  B.  compare  les  2  types  d’assistance  familiale  :  la  colonie  d’une  part,  le  pla¬ 
cement  des  malades  dans  des  familles  d’autre  part.  La  R"  partie,  qui  traite  de  la  légis¬ 
lation  et  de  l’organisation,  précise  le  choix  des  malades  justiciables  du  placement,  les 
qualités  requises  pour  la  famille,  à  laquelle  le  malade  est  confié,  l’influence  thérapeu¬ 
tique  du  miiieu,  les  déplacements,  les  réclusions,  les  relibérations.  La  2®  partie  est  plus 
spécialement  consacrée  à  l’étude  même  du  matériel  à  traiter  d’après  les  différentes 
formes  cliniques  (psychopathies,  paralysies,  schizophrénie,  épilepsies  et  encéphalites). 
La  3=  partie  traite  des  malades  mentaux  criminels  soumis  à  l’inspectorat  cantonal  : 
surtout  délinquants  sexuels,  brutaux,  effracteurs,  ainsi  que  des  réactions  criminelles 
et  antisociales  des  malades  au  cours  de  leur  assistance  familiale.  Les  considérations  for¬ 
mant  la  dernière  partie  de  l’ensemble  se  rapportent  aux  divers  résultats  statistiques 
intéressant  les  autorités  auxquelles  ces  institutions  se  rattachent.  Il  s’agit  donc  d’une 
contribution  aussi  importante  que  celle  de  Rufe  pour  le  problème  de  l’assistance  fami¬ 
liale  pour  le  neuro-psychiatre  et  le  médecin  légiste.  W.  P. 

KRETSCHMER  (E.).  Psychologie  médicinale  (Medizinische  Psychologie),  1  vol. 

G.  Thieme,  édit.,  Leipzig,  1939,  260  pages,  23  fig.  Prix  broch.  ;  RM;  13,50  ;  cart.  : 

RM  15. 

Cette  5®  édition  revue  et  augmentée  utilise  sous  une  forme  condensée  les  résultats 
des  investigations  récentes.  Utiiisant  les  données  fournies  par  les  observations  et  les 
différentes  acquisitions  réunies  dans  la  «  Pathologie  cérébrale  »  de  Kleist,  —  dévelop¬ 
pement  progressif  des  syndromes  du  cerveau  frontal,  sphères  sensitives  «  trimérées  »,  etc. 
—  l’auteiir  rapporte  dans  ce  travail  les  recherches  relatives  aux  formes  constitutionnelles 
-abortives  des  syndromes  cérébraux  (par  exemple  de  la  nervosité  choréiforme  et  de  son 
rayonnement  comme  variantes  de  la  structure  caractérologique).  Dans  le  domaine  de 
la  doctrine  des  tempéraments  il  s’inspire  des  conceptions  précitées  dans  le  chapitre 
concernant  les  athlétiques.  K.  introduit  l’aperçu  des  formes  radicales  de  la  personnalité 
pour  concevoir,  délimiter,  réduire  plus  exactement  les  conditions  psychophysiques  de 
la  personnalité  héréditaire.  L’auteur  aborde  le  problème  des  retards  se  rapportant  aux 
arrêts  partiels  de  maturation  avant  et  pendant  la  puberté  ;  il  consid  re  de  plus  en  plus 
cette  question  comme  un  des  problèmes  centraux  biologiques  de  l’individualité,  dont 
les  effets  concernent  non  seulement  l’exploration  constitutionnelle  mais  avant  tout  la 
psychothérapie  des  névroses.  Dans  le  domaine  de  la  psychothérapie,  «  l’auto-entralne- 
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ment  »  (l’autodétente  concentrative  de  J.  H.  Schultz)  apporte  des  idées  nouvelles  sur 
le  problème  du  tonus,  sur  la  susceptibilité  de  la  tension  musculaire  et  végétative  et  sur 
ses  enchevêtrements  avec  le  facteur  psychique  :  l’auteur  le  discute  parmi  les  méthodes 
psychagogiques  qui  occupent  le  milieu  entre  les  méthodes  suggestives  et  analytiques 
(Freud,  etc.)- Dans  le  dernier  chapitre,  K.  souligne  sa  propre  conception  analytique  de 
la  personnalité  psychopathique  (à  peu  près  au  sens  de  Goldstein).  Cette  nouvelle  édi¬ 
tion  se  compose  donc  de  5  parties,  chaque  partie  comprenant  plusieurs  chapitres.  La 
F'  partie  traite  des  fonctions  psychiques  et  de  la  structure  anatomo-physiologique,  la 
des  appareils  psychiques  et  de  leur  structure  embryologique,  la  3'  des  pulsions  et 
tempéraments,  la  4®  des  individualités  et  types  réactionnels,  la  5«  de  la  psychologie  pra¬ 
tique  médicale.  Autobibliographie  de  7  ouvrages.  W.  P. 

NEOUSSIKINE  (B.)  et  ABRAMOWITSCH  (D.).  Electrodiagnostic  (Elektro- 
diagnostik),  1  vol.,  édit.  H.  Iluber,  Berne,  1929,242  pages,30  fig.  Prix  cart.  fr.  s.  12; 
RM  7.20. 

Dans  les  traités  etla  littérature  spéciale  de  langue  allemande,  les  travaux  et  ensembles 
récapitulatifs  sur  l’électro-diagnostic  sont  multiples  ;  cependant  pour  le  praticien  et 
la  plupart  des  neurologistes  ces  documents  ne  sont  pas  toujours  accessibles.  Une  mono¬ 
graphie  détaillée  adaptée  au  progrès  rapide  de  cette  branche  s’imposait.  Le  livre  de  N. 
et  A.  vient  combler  cette  lacune;  les  auteursy  font  une  mise  au  point  des  relations  entre 
le  diagnostic  clinique  et  ses  rapports  avec  le  développement  moderne  de  l’électro- 
physiologie.  Ils  font  une  description  synthétique  des  résultats  de  physiologie  générale 
tels  qu’ils  ont  été  acquis  par  les  épreuves  du  laboratoire,  avec  les  méthodes  pratiques  de 
l’électrodiagnostic  clinique.  Cette  synthèse  est  basée  à  la  fois  sur  les  données  de  la  litté¬ 
rature  et  sur  les  résultats  de  recherches  et  observations  personnelles.  L’ensemble  se 
compose  de  6  parties.  Dans  les  trois  premières  parties  les  notions  fondamentales  et  géné¬ 
rales  de  physique  et  de  physiologie  sont  décrites  en  détail  ainsi  que  les  résultats  de 
l’électrophysiologie  trouvés  chez  l’individu  normal.  Les  auteurs  exposent  aussi  la 
technique  de  l’examen  électrique  en  attachant  une  grande  valeur  à  la  discussion  critique 
des  anciennes  méthodes  classiques,  comme  la  recherche  de  l’excitabilité  galvanique  et 
taradique.  Une  large  place  est  réservée  aux  méthodes  nouvelles  telles  que  la  chronaximé- 
trie  et  l’excitation  à  courants  lentement  progressifs.  Les  premières  trois  parties  con¬ 
tiennent  encore  une  description  détaillée  du  fonctionnement  de  différents  muscles  et 
de  leurs  points  moteurs.  Dans  la  4®  etla  5®  partie  sontexposés  les  résultats  de  l’électrodia¬ 
gnostic  dans  les  maladies  du  système  nerveux  moteur  et  sensitif  et  dans  les  affections 
psychiques.  A  retenir  une  dicussion  sur  le  déroulement  de  la  réaction  de  dégénérescence 
du  système  neuromusculaire  consécutive  aux  troubles  du  neurone  périphérique,  la 
question  importante  du  renversement  de  la  formule  des  convulsions  par  la  réaction  de 
dégénérescence  y  étant  traitée  à  la  lumière  des  lois  générales  physiologiques.  Dans  la 
6®  partie  N.  et  A.  rapportent  les  résultats  des  recherches  électrophysiologiques  du  sys¬ 
tème  nerveux  végétatif  et  des  réflexes.  Enfin,  dans  un  chapitre  annexe  sont  réunis  les 
résultats  de  recherches  sur  la  résistance  de  la  conductibilité,  du  réflexe  psychogalva¬ 
nique  et  des  courants  d’action  de  l’organisme.  En  font  partie  l’électrocardiographie, 
1  électromyographie  et  l’électroencéphalographie.  W.  P. 

PHYSIOLOGIE 

Bonnet  (Valentino).  Contribution  à  l’étude  du  système  nerveux  ganglionnaire 
des  crustacés.  Archives  inlernalionales  de  Physidlugie,  1938,  XLVII,  n“  4, 
décembre,  p.  397-133,  7  fig. 
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Dans  ce  travail  l’auteur  rappelle  l’ensemble  des  travaux  publiés  sur  le  système  ner  - 
veux  central  des  crustacés  ;  une  série  de  sous-chapitres  traitent  des  résultats  obtenus 
dans  l’étude  personnelle  des  phénomènes  de  sommation,  de  l’action  exercée  par  les 
centres  sur  le  système  neuromusculaire  périphérique,  des  manifestations  électriques 
de  l’activité  de  la  cellule  nerveuse,  enfin  de  l’activité  ganglionnaire  au  point  de  vue 
pharmacologique.  A  souligner  plus  spécialement  parmi  les  faits  nouveaux  qui  découlent 
de  ces  recherches,  l’analogie  constatée  entre  l’activité  des  ceilules  nerveuses  dos  Inver¬ 
tébrés  et  des  Vertébrés.  Bibliographie.  H.  M. 

CHAUCHARD  (A.  B.  et  P.).  L’excitabilité  nerveuse  motrice  centrale  et  péri¬ 
phérique  chez  le  chien  anesthésié  au  chloralose.  Comptes  rendus  des  Séances  de 
la  Société  de  Biologie,  1939,  CXXXI,  n"  21,  p.  1042-1044. 

Les  mesures  faites  à  l’aide  de  ia  méthode  chronaximétrique,  sur  le  chien  chloralosé 
ont  donné  entre  les  mains  des  auteurs  des  résultats  tels,  que,  pratiquement,  dans  les 
études  sur  l’excitabilité,  l’animal  ainsi  traité  ne  peut  être  considéré  comme  un  animal, 
normal.  H.  M. 

CORTEGGIANI  (Elisabeth).  Formation  d’acétylcholine  dans  le  cerveau  in  vitro 
en  présence  de  bleu  de  méthylène  et  de  venin  de  cobra.  Comptes  rendus  des 
Séances  de  la  Société  de  Biologie,  1939,  CXXXI,  n»  20,  p.  883-887,  1  fig. 

Au  cours  de  ses  recherches  sur  la  destruction  du  complexe  acétylcholinique  du  cer¬ 
veau  par  les  venins,  i’auteur  a  pu  constater  que  le  venin  de  cobra  en  présence  de  bleu 
de  méthylène  est  susceptible  de  libérer  d’une  suspension  cérébraie  non  oxygénée,  une 
quantité  d’acétyieholine  notablement  supérieure  à  l’acétylcholine  totale  existant  nor¬ 
malement  dans  le  cerveau  sous  forme  d’acétylcholine  libre  ou  liée  au  compiexe. 

H.  M. 

GAUTRELET  (J.)  et  CORTEGGIANI  (E.).  Etude  comparative  de  la  libération 
do  l’acétylcholine  du  tissu  cérébral  in  vitro  par  les  venins  de  cobra  ou  do  Vipera 
aspis,  la  lysocithine  et  la  saponine.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Société  de 
Biologie,  1939,  CXXXI,  n»  21,  p.  951. 

Les  auteurs  rappellent  leurs  travaux  antérieurs  relatifs  è  l’étude  de  la  libération  par 
le  venin  de  cobra  de  l’acétylcholine  du  complexe  insoluble  auquel  elle  se  trouve  norma- 
lenient  liée  dans  le  cerveau.  Utilisant  une  technique  analogue,  G.  et  C.  ont  étudié  l’ac¬ 
tion  du  venin  de  Vipera  aspis  ;  ces  nouvelles  recherches  montrent  que  si  une  libération 
complète  de  l’acétylcholine  du  complexe  cérébral  s’effectue  rapidement  . —  toutefois 
en  fonction  du  temps — ^sous  l’influence  du  venin  de  cobra,  le  venin  de  Vipera  aspis  n’a, 
par  contre,  qu’une  faible  action.  La  lysocithine  présente  une  action  marquée,  à  forte 
dose  et  par  contact  prolongé,  et  son  intervention  apparaît  devoir  être  envisagée  dans 
la  destruction  du  complexe  par  le  venin  de  cobra.  Par  ailleurs,  les  auteurs  ont  obtenu  une 
légère  action  de  la  saponine  sur  la  libération  de  l’acétylcholine  du  complexe  cérébral. 

H.  M. 


DYSTROPHIES 

BENDA  (Clemens).  Etudes  sur  le  mongolisme  II.  La  glande  thyroïde  (Studies 
in  mongolism.  IL  The  thyroid  gland).  Archives  oi  Neurology  and  Psycliiatry,  1939, 
V.  41,  n”  2,  février,  p.  242-259,  7  fig. 
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.  Suite  de  recherches  faites  sur  le  mongolisme  et  basées  sur  l’examen  anatomique  de 
14  malades  de  3  jours  à  28  mois.  L’auteur  considère  que  la  notion  d’hyperthyroïdisme 
au  cours  de  la  vie  embryonnaire  constitue  un  facteur  important  et  en  quelque  sorte  la 
pierre  de  touche  sur  laquelle  repose  l’explication  du  mongolisme.  Les  altérations  du 
corps  thyroïde  y  apparaissaient  invariables  et  consistent  en  troubles  de  l’involution  : 
distension  des  acini  remplis  de  colloïde  et  formés  d’un  épithélium  aplati  et  confluence 
des  acini  ;  diffusion  de  la  substance  colloïde  dans  les  espaces  avoisinants  ;  surproduc¬ 
tion  épithéliale  à  la  manière  d’une  formation  adénomateuse  mais  sans  formation  de 
vésicules  nouvelles  ;  changements  morphologiques  de  l’épithélium';  accroissement  du 
stroma  et  dégénération  du  tissu  glandulaire.  De  tels  aspects  ne  permettent  pas  de  con¬ 
clusion  définitive  quant  à  l’état  fonctionnel  thyroïdien  ;  toutefois  les  altérations  cons¬ 
tatées  diffèrent  de  celles  du  myxuudème  et  les  analogies  existant  avec  les  différents 
types  de  goitre  suggèrent  l’idée  d’un  étattemporaire  d’hyperfonctionnement  ou  de  dys¬ 
fonctionnement.  La  question  se  pose  de  savoir  si  dans  l’idiotie  mongolienne  le  corps 
thyroïde  fonctionne  de  manière  trop  active  ou  trop  précoce  ;  l’influence  d’autres  fac¬ 
teurs  doit  vraisemblablement  intervenir  ;  peut-être  des  influences  telles  que  la  thyroïde 
de  la  mère  ou  le  déséquilibre  glandulaire  de  cette  dernière  ou  l’excitation  d’une  autre 
glande  du  fœtus  jouent-ils  un  rôle. 

Les  aspects  histologiques  observés  au  niveau  de  la  thyroïde  des  mongoliens  rappellent 
ceux  rencontrés  dans  des  affections  pituitaires  et  au  cours  d’expérimentations  sur  l’hy¬ 
pophyse.  L’auteur  se  propose  de  revenir  sur  ces  points  au  cours  de  publications  ulté¬ 
rieures.  H.  M. 

DZIERZYNSKI  (Wl.).Une  forme  de  syndrome  adipoEo-hypogénital  transitoire 
de  la  jeunesse  et  d’origine  constitutionnelle  (Eine  Form  von  vorübergehendem 
jugendlichem  adiposo-hypogenitalem  Syndrom  konstitutionellen  Ursprunges). 
Zeiischri/l  für  die  gesamle  Neurologie  und  Psychiatrie,  1939,  t.  166,1.  1,  p.  81-107, 
24  lig. 

D.  rapporte  les  observations  faites  chez  5  femmes  et  chez  les  fils  respectifs  de  celles-ci, 
porteurs  d’un  syndrome  adiposo-hypogénital  transitoire.  Il  s’en  dégage  les  conclusions 
suivantes  :  1°  Une  des  causes  de  ce  syndrome  réside  dans  la  transmission  héréditaire 
maternelle.  2°  La  constitution  morbide  de  la  mère  se  traduit  par  une  adiposité  diffuse 
exagérée  par  une  légère  hyperglycémie.  3°  Le  syndrome  n’apparaît  en  général  que  chez 
les  garçons,  et  de  façon  passagère.  4“  Il  n’est  pas  en  rapport  avec  uhe  maladie  du  sys¬ 
tème  nerveux  central  ou  de  l’hypophyse  (tumeur,  syphilis,  hydrocéphalie),  quoiqu’une 
infériorité  constitutionnelle  de  l’hypophyse  puisse  jouer  un  rôle  à  sa  naissance.  5°  Dans 
de  tels  cas  la  selle  turcique  de.la  mère  et  de  l’enfant  se  ressemblent  souvent  dans  leur 
structure  et  dans  leur  forme. 6“  L’étiologie  de  ce  syndrome  est  à  distinguer  des  autres 
cas  en  rapport  avec  une  tumeur,  une  hydrocéphalie  etc., au  double  point  de  vue  diagnos¬ 
tique  et  thérapeutique.  1°  Dans  les  cas  insuffisamment  nets,  les  recherches  devront 
s’étendre  à  la  mère  et  seront  à  la  fois  cliniques  et  biologiques.  De  telles  conclusions  de¬ 
meurent  néanmoins  provisoires  et  exigent  d’autres  recherches  (en  particulier  sur  les 
sœurs  et  sur  le  père  de  chaque  malade).  W.  P. 

GUILLAIN  (Georges)  et  MESSIMY  (R.).  Les  troubles  olfactifs  dans  la  maladie 
osseuse  de  Paget.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Société  de  Biologie,  1939,  CXXXI, 
n°  17,  p.  499-501. 

Il’après  les  examens  effectués  dans  .six  cas  indiscutables  de  maladie  de  Paget,  à  l’aide 
de  la  méthode  d’Elsberg,  les  auteurs  signalent  la  grande  fréquence  des  troubles  olfac- 
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tifs  au  cours  de  cette  affection.  De  même  que  les  troubles  auditifs  antérieurement  ol)ser- 
vés  par  l’nn  des  auteurs,  l’atteinte  olfactive  peut  présenter  une  importance  sémiolo¬ 
gique  utile  à  connaître.  II.  M. 

SCHRÔDER  (H.).  La  parenté  de  l’idiotie  mongoloïde,  2“  contribution  (Die 
Sippschaftdermongoloiden  Idiotie.  Zweiter  Beitrag).  Zeilschrifl  für  die  gesamle  Neu¬ 
rologie  und  Psychiatrie,  1939,  t.  CLXIV,  n»  2  et  3,  p.  286-310. 

D’après  cet  ensemble  basé  sur  l’étude  de  49  mongoloïdes  et  sur  leurs  familles,  l’auteur 
parvient  aux  résultats  généalogiques  suivants  :  Il  y  aune  proportion  assez  élevéed’im- 
bécillité  chez  les  frères  et  sueurs  des  malades.  Il  existe  également  chez  des  proches  pa¬ 
rents  une  fréquence  élevée  de  strabisme,  de  malformations  (lobe  et  pavillon  de  l’oreille, 
polyda(îtylie).  D’après  l’ensemble  des  cas  familiaux  connus  et  les  investigations  faites 
chez  les  jumeaux,rauteur  suppose  que  les  causes  tiendraient  à  une  récessivité  polymère 
et  à  un  facteur  d’insuffisance  ovarienne.  Bibliographie.  W.  P. 

SÉROLOGE 

CASSIANI-INGONI  (Giorgio).  Résultats  fournis  par  les  recherches  sérolo¬ 
giques  relatives  à  la  syphilis  chez  les  anormaux  psychiques  des  «  écoles  auto¬ 
nomes  »  (Risultati  di  ricerche  sierologiche  per  la  sifilide  negli  anormali  psichici 
delle  «  scuole  autonome  »).  Annali  deW  Ospedale  psichialrico  di  Perugia,  1938,  jan¬ 
vier-décembre,  p.  129-144. 

Le  pourcentage  des  réactions  sérologiques  positives  apparaît  beaucoup  plus  grand 
chez  tous  ces  jeunes  anormaux  psychiques  que  les  moyennes  généralement  observées 
chez  les  enfants  normaux.  Bibliographie.  •  H.  M. 

PALEARI  (Antonio).  Recherches  sur  la  régpilation  glycémique  dans  les  mala¬ 
dies  du  système  nerveux  central  (Ricerche  sulla  regolazione  glicemica  nelle  malat- 
tie  del  sistema  nervoso  centrale).  Pivisia  sperimenlale  di  Freniairia,  1938,  LXII,  f.  4, 
31  décembre,  p.  851-895,  12  fig. 

D'après  les  recherches  de  P.  portant  sur  62  malades,  les  courbes  glycémiques  qui 
suivent  l’ingestion  de  glucose  ou  l’injection  d’adrénaline  et  d’insuline  chez  des  sujets 
atteints  d’affections  du  système  nerveux  central  présentent  un  comportement  variable 
avec  la  nature  et  le  siège  de  la  lésion.  Bibliographie.  H.  M. 

PAULIAN  (D.),  CARDAS  (M.)  et  CHILIMAN  (M.).  Les  groupes  sanguins 
dans  les  affections  du  système  nerveux.  Archives  de  Neurologie,  1938,  n“  4, 
p.  398-400. 

Les  auteurs  ont  recherch,'  l’existence  de  relations  possibles  entre  la  répartition  des 
groupes  sanguins  et  certains  états  pathologiques  du  système  nerveux.  Le  tabes,  la 
paralysie  générale,  la  syphilis  méningée  semblent  présenter  une  affinité  marquée  pour 
les  sujets  du  groupe  O,  plus  légère  pour  ceux  du  groupe  A  ;  la  chorée  aiguë  pour  ceux  des 
groupes  A  et  AB.  Enfin  la  durée  de  l’incubation  malarique  est  plus  longue  dans  les  cas  des 
groupes  A  et  AB.  H.  M. 

SCIMONE  (Ignazio).  Recherches  sur  les  équivalents  chimico-physiques  du 
choc.  Note  I.  Indice  réfractométrique  et  viscosité  du  sérum  des  sujets  en 
état  de  choc  insulinique  (Ricerche  sugii  équivalent!  chimico-fisici  dello  shock.  Nota 


ANAL  Y SES 


323 


I.  Indice  refrattometrico  e  viscosita  del  siero  disoggetti  in  shock  insulinico).  Il  Cer- 
vello,  1939,  n“  1,  15  janvier  p.  1-10. 

L’auteur  qui  a  étudié  l’indice  réfraotométrique  et  la  viscosité  du  sérum  sanguin  chez 
des  schizophrènes  au  cours  du  choc  par  insulinothérapie,  a  constaté  une  augmentation 
appréciable  de  ces  deux  valeurs,  laquelle  persiste  encore  entre  deux  états  de  choc.  De 
telles  modifications  traduisent  donc  une  perte  d’eau  de  la  part  du  sérum,  ce  qui  amène 
une  augmentation  du  taux  lipo-protéique  susceptible  de  constituer  la  base  physico¬ 
chimique  du  phénomène  clinique  de  choc.  Bibliographie.  H.  M. 

LIQUIDE  CÉPHALO-RACHIDIEN 

CORDEL  (H.).  A  propos  des  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  la 
sciatique  (Uber  Liquorverânderungen  bei  Ischias).  Der  Nervenarzi,  1939,  n»  5, 
mai,  p.  243-247. 

D’après  les  données  de  la  littérature  et  d’après  un  ensemble  de  cas  personnels,  l’auteur 
s’est  proposé  de  rechercher  les  points  suivants  :  1“  quand  la  sciatique  dite  essentielle 
entraîne-t-elle  des  altérations  liquidiennes  ;  2»  existe-t-il  ou  non  une  augmentation 
cellulaire  ;  3“  dans  quels  cas  n’existe-t-il  aucune  modification  ? 

1“  Si  la  partie  intradurale  des  racines  du  nerf  sciatique  est  atteinte,  il  existe  un  trouble 
circulatoire  avec  œdème  et  augmentation  des  albumines  du  liquide.  2”  Si  la  portion 
intraarachnoïdienne  des  racines  du  nerf  est  atteinte,  il  s’ensuit  indépendamment  de 
l’augmentation  de  l’albumine  une  pléocytose.  3“  Enfin  lorsque  le  processus  est  loca¬ 
lisé  au  nerf  périphérique,  il  ne  faut  pas  s’attendre  à  trouver  d’altérations  liquidiennes. 
Conformément  aux  données  de  Sicard,  C.  isole  donc  3  à  4  formes  de  localisation  :  1  “  forme 
ganglioradiculaire  ;  2”  radiculo-arachnoïdienne  ;  3°  périphérique  et  4°  radiculo-arach- 
noïdienne  avec  participation  myélinique.  A  signaler  donc  les  conséquences  thérapeu¬ 
tiques  diverses  qui  en  découlent.  Bibliographie.  W.  P. 

NÉLIS  (P.).  Sur  la  présence  des  anticorps  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
des  lapins  injectés  d’antigènes  différents  dans  la  cavité  méningée  et  sous  la 
peau.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Société  de  Biologie,  1937,  CXXXI,  n“  17, 
p.  445-447. 

Contrairement  à  certaines  interprétations  admises,  N.  rapporte  une  série  d’expériences 
paraissant  démontrer  que  les  anticorps  trouvés  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  après 
injection  d’antigène  dans  la  cavité  méningée  ne  se  sont  pas  produits  «  localement  », 
niais  proviennent  de  l’organisme  en  passant  à  travers  le  filtre  méningé. 

H.  M. 

ROSSO  (Nevio).  Sur  la  réaction  du  mastic  collo  ïdal  accélérée  par  la  centrifu¬ 
gation  (Sulla  reazione  del  mastice  colloïdale  accelerata  mediante  centrifugazione). 
Bevista  sperimentale  di  Frenialria,  1939,  LXIII,  n»  1,  31  mars  p.  39-53,  fig.  et  tabl. 

La  centrifugation  permet  d’obtenir  en  quelques  minutes  des  résultats  analogues  à 
ceux  fournis  en  24  heures  par  la  méthode  originale.  H.  M. 

VÉRAIN  (M.),  MICHON  (P.),  ROUSSEAUX  (R.)  et  HARMAND  (G.).  Cellule 
pour  la  mesure  de  la  résistivité  de  petites  quantités  de  liquide  biologique. 
Son  application  au  liquide  céphalo-rachidien.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la 
Société  de  Biologie,  1939,  CXXXI,  n»  16,  p.  319-320,  1  fig.,  2  tabl. 
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Les  auteurs  décrivent  cet  appareil  permettant  grâce  à  la  déterniinatien  de  la  résisti¬ 
vité- d’apprécier  très  rapidement  la  minéralisation  d’un  liquide  de  composition  simple. 
Il  peut  s’employer  pour  le  liquide  céphalo-rachidien  normal  et  pathologique  ;  la  quantité 
de  liquide  nécessaire  est  minime  et  peut  même  être  à  nouveau  utilisée  pour  d’autres 
déterminations.  H.  M. 

CERVEAU  (Lésions) 

SERT  (J.  M.).  Amaurose,  hémiplégie  gauche  progressive  et  troubles  psychiques 
consécutifs  à  une  saignée.  Absence  de  lésions  cérébrales  en  foyer.  Archives  de 
la  Snciélé  des  Sciences  médicales  de  Montpellier,  1929,  n°  2,  février,  p.  36-39. 

Chez  une  femme  de  06  ans,  les  auteurs  ont  assisté,  après  soustraction  sanguine  de 
500  à  000  grammes  motivée  par  une  dyspnée  par  aidème  pulmonaire,  à  l’apparition 
d’accidents  nerveux  graves  d’ordre  sensoriel,  moteur  et  psychique,  suivis  de  mort.  A 
l’autopsie  :  absence  de  lésions  cérébrales  en  foyer,  mais  état  vermoulu  en  quelques 
points  et  infiltration  athéromateuse  diffuse  des  vaisseaux  du  polygone  de  Willis.  Dis¬ 
cussion  pathogénique  du  cas  rapporté.  H.  M. 

BOGAERT  (Ludo  van).  Etude  sur  le  mode  d’extension  et  l'histopatholcgie  des 
trypanosomiases  expérimentales. II.  La  méningo-encéphalite à  Trypanosoma 
Marocanum  chez  le  chien.  Journal  belge  de  Neurologie  et  de  Pnjchialrie,  1939, 
n»  5,  mai,  p.  295-319,  23  fig. 

L’auteur  rapporte  les  résultats  de  recherches  anatomocliniques  portant  sur  7  chiens 
inoculés  avec  Trypanosoma  Marocanum.  L’encéphalite  ainsi  réalisée  comporte  des 
signes  généraux  (torpeur,  somnolence,  amaigrissement  rapide)  et  neurologiques  (pa¬ 
résie  de  l’arrière-train,  quadri  parésie  ou  quadriplégie,  convulsions,  parfois  avec  état  de 
mal  épileptique.  Les  déterminations  cérébrales  consistent  avant  tout  en  un  processus 
infiltratif  glio-mésenchymateux  extrêmement  intense  et  disséminé,  et  ensuite  seule¬ 
ment  en  une  atteinte  du  parenchyme  lui-même.  Cette  atteinte  n’est  pas  négligeable  et 
intéresse  surtout  la  substance  grise.  La  substance  blanche  ne  présente  pas  d’altéra¬ 
tions  myéliniques  saut  au  niveau  des  zones  d’infiltration  avec  nécrose  et  celles-ci  sont 
peu  fréquentes.  Les  lésions  n’ont  rien  de  systématique  ;  cependant,  le  cortex  frontal  et 
préfrontal,  surtout  orbitaire,  avec  les  lobes  olfactifs,  l’allocortex  ou  l’hippocampe,  la 
base  cérébrale  sont  plus  atteintes  que  d’autres  parties  de  la  convexité.  Les  noyaux  gris 
centraux  sont  indemnes.  Le  cervelet  est  surtout  atteint  dans  les  lobules  qui  font  face 
aux  choroïdites  du  plafond  ventriculaire.  Les  cordons  postérieurs  de  la  moelle  lombo- 
sacrée  et,  à  un  moindre  degré,  la  substance  grise  spinale  sont  également  une  localisation 
de  choix  dans  les  cas  graves. 

L’existence  dans  de  rares  cas  de  violentes  réactions  sous-épendymaires,  l’intensité 
des  méningo-choroïdites,  des  réactions  du  réseau  vasculaire  cortical  issu  de  la  méninge 
Indiquent,  ainsi  que  la  présence  de  Trypanosomes  dans  le  liquide,  que  l’affection  se 
propage,  dans  une  proportion  qu’il  est  difficile  de  définir,  par  la  voie  du  liquide.  Cepen¬ 
dant  la  présence  d’innombrables  Trypanosomes  à  l’intérieur  du  parenchyme,  dansles 
couches  corticales  profondes  et  dans  la  substance  blanche  indiquent  une  pénétration 
par  voie  vasculaire.  Les  lésions  du  tissu  nerveux  lui-même, surlesquellesTautturattire 
l’attention  pour  la  première  fois  dans  cette  maladie  expérimentale,  confirment  la  réalité 
de  cette  action  nocive.  Quantitativement  celle-ci  reste  toutefois  à  l’arrière-plan  des  vio¬ 
lentes  déterminations  méningo-choroïdo-vasculaires. 

Une  bibliographie  s’ajoute  à  cet  important  travail  réalisé  à  l’aide  des  techniques  les 
plus  modernes.  II.  M. 
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JACOB  (H.).  Sur  des  cas  de  mort  pendant  la  médication  du  choc  insulinique 
d’aprjs  Sakel.  Contribution  à  l’histopathologie  et  à  la  pathogénie  des  altéra¬ 
tions  cérébrales  par  l’intoxication  insulinique  (Über  Todesfiille  vvahrend  der 
Insulinslioclctherapie  nach  Sakel.  — •  Ein  Beitrag  zur  Histopathologie  und  Pathoge- 
nese  der  Gehimyerânderungen  bel  Insulinvergiftung).  Der  Nervenarzl,  1939,  n“  6, 
juin  p.  302-308. 

Cette  publication  est  basée  sur  un  ensemble  de  17  à  20  décès  publics  dans  la  littéra¬ 
ture  ou  survenus  dans  la  clinique  de  l’auteur.  J.  estime  la  mortalité  par  le  traitement 
insulinique  à  1  %.  Ces  accidents  peuvent  évoluer  de  trois  manières  :  persistance  du 
coma  ou  second  choc  en  dépit  de  l’administration  de  glucose  ;  2°  coma  interrompu 
do  convulsions  massives  épileptiformes  ;  3°  défaillance  circulatoire  ou  respiratoire 
(Cheynes-Stokes).  Les  lésions  vasculaires  cérébrales  s’expliquent  par  des  spasmes 
paroxystiques,  de  même  probablement  les  hémorragies  arachno'fdiennes  et  la 
thrombose  sinusienne.  Bibliographie. 

W.  P. 

KULESAR  (F.)  et  SZATMARI  (A.).  Sur  un  syndrome  occipital  dans  l’éclampsie 

(Über  ein  occipitales  Syndrona  bei  Eklampsie).  Archiv.  für  Psychiatrie  und  Nerven- 
krankheilen,  1939,  CIX,  n»  2,  p.  218-234. 

Observation,  d’un  intérêt  particulier,  d’un  syndrome  occipital  après  crises  éclamp¬ 
tiques  et  consistant  en  une  cécité  corticale  primitive.  La  durée  de  la  régression  permit 
d’étudier  les  différentes  phases  de  désagrégation  de  la  fonction  optique.  Chez  cette 
malade,  unique  en  son  genre,  on  peut  distinguer  ainsi  trois  formes  de  la  perturbation 
de  l’idée  de  l’espace  :  1  “  macromicropsies  ;  2“  mouvements  Illusoires  ;  3°  métamorpho- 
plies.  L’auteur  donne  une  explication  détaillée  de  ces  troubles,  illustrés  pardes  ébauches 
d’écriture,  de  dessin  et  de  représentations  mixtes.  Bibliographie. 

’W’.  P. 


RIEBELING  (G.).  Une  recherche  chimique  du  gonflement  cérébral  (Eine  che- 
mische  Untersuchung  der  Hirnschwellung).  Zcilschrill  für  die  gesamle  Neurologie  und 
Psychiatrie,  1939,  CLXVI,  n“  2,  p.  149-lGO. 

Recherche  fondamentale  du  problème  de  la  tumescence  cérébrale  occupant  une  posi¬ 
tion  spéciale  vis-à-vis  de  l’mdème  cérébral.  L’auteur  considère  que  la  tumescence  céré¬ 
brale  au  sens  neurochirurgical  et  au  sens  anatomo-pathologique  n’est  pas  identique. 
Les  données  touchant  à  l’étiologie  et  aux  éléments  physico-chimiques  sont  encore  très 
contradictoires.  Les  augmentations  du  volume  cérébral  de  toute  nature,  chez  le  vivant, 
ne  sont  pas  identifiables  au  gonflement  cérébral.  Dans  ce  dernier,  il  ne  s’agit  pas  d’un 
'«dème  intracellulaire  mais  d’une  accumulation  d’albumine  dans  les  tissus  se  caracté¬ 
risant  le  plus  souvent  par  une  augmentation  de  matières  sèches,  donc  par  une  diminu¬ 
tion  d’eau.  Attendu  que  l’on  peut  concevoir  et  que  l’on  a  pu  observer  la  coexistence 
d’uîdème  cérébral  et  de  gonflement,  l’estimation  de  ta  substance  sèche  ne  suffit  pas 
pour  permettre  le  diagnostic  de  gonflement  cérébral  ;  le  dosage  quantitatif  d’albumine 
est  indispensable.  Quant  à  la  teneur  en  urée,  les  recherches  microchimiques  ne  décèlent 
aucune  augmentation  dans  le  cas  de  gonflement  cérébral. 

L’auteur  considère  comme  plus  explicite  de  désigner,  sur  le  vivant,  l’augmentation  de 
■volume  cérébral  non  par  le  terme  de  gonflement  (Sclwellung)  mais  par  celui  de  tumes¬ 
cence  (Quellung).  Bibliographie.  W.  P. 
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TRAMER  (M.).  Auto-observation  relative  à  un  accident  d’auto  suivi  de  commo¬ 
tion  cérébrale  ;  étude  de  l’évolution  jusqu’à  disparition  des  symptômes  (Eige- 
iier  Selbstbericht  über  einen  Auto-unfall  mit  Kommotio  und  die  Folgen  bis  zum 
Abklingen  der  Symptôme).  Archives  suisses  de  Neurologie  el  de  Psychiatrie,  1938. 
vol.  XLI,  fasc.  2,  p.  443-446. 

L’auteur,  neurologiste,  rapporte  sa  propre  observation,  en  soulignant  l’intérêt  que 
peut  constituer  une  telle  épreuve  pour  un  praticien  qui,  fréquemment,  fut  appelé  à  es¬ 
timer  et  à  apprécier  des  accidents  identiques.  La  difficulté  d’objectiver  les  symptômes 
et  de  mettre  en  évidence  la  réalité  de  tel  ou  tel  trouble  est  particulièrement  étudiée,  ainsi 
que  les  manifestations  telles  que  amnésie  rétrograde  à  partir  de  l’accident,  vertige  rota¬ 
toire,  etc.  W.  P. 

POLYNÉVRITES  ET  NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 


BENEDEK  (L.)  et  JURA  (A.).  Contributions  à  l’anatomie  pathologique  des  poly- 
radiculites.  Sur  la  polyradiculite  combinée  avec  des  amyotrophies  nucléaires 
et  sur  labase  anatomique  de  la  paralysie  Guillain-Barré  (BeitrSge  zur  Pathologie 
der  Polyradiculitiden.  Über  die  mit  nucleSren  Amyotrophien  kombinierte  Poly- 
radiculitis  und  über  das  anatomische  Substrat  der  Guillain-BarréschenLâhmung). 
Deutsche  Zeitschrift  fur  Neruenheilkunde,  1939,  CXVIII,  f.  5  et  6,  p.  205-228,  14  fig. 

Etude  détaillée  de  3  cas.  Cliniquement,  il  s’agissait  dans  le  premier  d’une  paralysie 
bulbaire,  d’amyotrophie  de  la  musculature  du  membre  supérieur  et  de  douleurs  sponta¬ 
nées.  A  l’examen  histologique  :  1“  atrophie  dégénérative  des  noyaux  moteurs  des  nerfs 
crâniens  et  des  cornes  médullaires  cervicales  antérieures  ;  2’  existence  de  lésions  encé- 
phalitiques  bulbaires  ;  3»  polyradiculo-névrite  prédominant  aux  segments  rachidiens 
inférieurs.  Malgré  ses  rapports  avec  la  poliomyélite  chronique  et  surtout  avec  la  poly¬ 
névrite  chronique  associée  à  des  amyotrophies,  ce  cas  ne  peut  être  classé  dans  une  unité 
nosologique  déterminée.  Dans  le  2®  cas,  semblable  au  premier,  existaient  dessymptômes 
pyramidaux.  Le  3®  cas  présente  une  symptomatologie  clinique,  comparable  au  syndrome 
Guillain-Barré,  avec  dissociation  albumino-cytologique  ;  la  mort  fut  probablement 
consécutive  à  la  sclérose  coronaire  et  à  la  myodégénérescence  ;  l’examen  histologique 
fit  apparaître  une  polyradiculo-ganglio-névrite.  Les  auteurs,  en  dépit  de  la  grande  variété 
d’évolution  de  ces  polyradiculo-ganglio-névrites,  considèrent  qu’il  s’agit  d’un  seul  et 
même  groupe  et  ils  soulignent  les  quelques  éléments  qui  relientles  formes  aiguës  malignes 
de  paralysie  de  Landry  (Pette-KOrnyey)  et  les  formes  chroniques  curables  (syndrome 
Guillain-Barré).  A  signaler  comme  facteur  étiologique  probable  un  virus  filtrable 
d’origine  gastro-intestinale.  Bibliographie.  W.  P. 

BERTRAND  (Ivan)  et  LECOQ  (R.).  Altérations  anatomiques  des  nerfs  périphé¬ 
riques  au  cours  des  déséquilibres  urique  et  uréique.  Comptes  rendus  des  Séances 
de  la  Société  de  Biologie,  1939,  CXXXI,  n»  19,  p.  722-725. 

Les  lésions  déterminées  chez  le  pigeon  au  niveau  des  nerfs  sciatiques  par  déséquilibre 
urique  et  uréique  sont  caractérisées  par  une  atténuation  très  marquée  de  l’affinité  ar- 
gentique  au  niveau  des  cylindraxes.  Tuméfiés,  moniliformes,  ceux-ci  remplissent  presque 
complètement  le  tube  myéliniqué.  Ils  offrent  un  état  grenu,  inconsistant  ;  leurs  contours 
s’estompent  et  finissent  par  devenir  fantomatiques.  La  myéline  est  moins  affectée  mor¬ 
phologiquement.  Il  n’existe  aucun  tronçonnement,  aucune  rétraction  tubulaire.  Sans 
modification  morphologique  brutale,  sans  désintégration  massive,  le  processus  dégénc- 
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ratif  se  poursuit  en  ne  laissant  persister  qu’une  ébauche  tubulaire.  Désintégration  lente, 
sans  décharge  lipidique  et  sans  intervention  de  macrophages  auxiliaires. 

Ces  lésions  se  distinguent  donc  nettement  de  celies  décrites  par  B.  et  L.  au  cours  des 
déséquilibres  glucidique  et  lactique  :  dans  ces  cas,  la  dégénérescence  était  brutale  et 
s’accompagnait  de  fragmentation  tubulaire.  A  signaler  également  l’inversion  singulière, 
fréquente,  des  affinités  tissulaires,  sorte  de  balancement  entre  les  imprégnations  argen- 
tiques  cylindraxile  et  .schwannique,  qui  paraît  déterminé  par  quelque  produit  d’imbi- 
bition  toxique.  H.  M. 

DÔRING  (G.).  L’histopathologie  de  la  névrite  lombo-sacrée  (Zur  Histopathologie 
der  Neuritis  lumbosacralis).  Deutsche  Zcilschrilt  für  Nervenheilkunde,  1939,  CXLVIII, 
n»  3  et  4,  p.  171-177. 

Cette  étude  a  pour  point  de  départ  la  notion  générale  de  sciatique  dans  laquelle  est 
souvent  englobée  la  névrite  lombo-sacrée  essentielle:  L’auteur  en  décrit  un  cas  remar¬ 
quable  anatomo-clinique  très  complet  et  insiste  sur  le  processus  inflammatoire  principa¬ 
lement  lymphocytaire  existant  dans  les  ganglions  spinaux  du  plexus  lombo-sacré,  en  le 
désignant  du  terme  de  ganglionnite  inte’rstitielle.  Loin  d’en  tirer  des  conséquences  étio¬ 
logiques,  il  est  enclin  à  interpréter  la  base  anatomique  à  localisation  élective  dans  les 
ganglions  spinaux  et  dans  les  parties  proximales  des  nerfs  comme  une  raison  de  rappro¬ 
cher  cette  maladie  de  certaines  affections  infectieuses  des  nerfs  périphériques. 

En  raison  de  la  rareté  des  constatations  anatomiques  de  tels  cas,  l’auteur  souligne  la 
nécessité  de  recherches  systématiques  dans  ce  domaine  avant  de  permettre  aucune  con¬ 
clusion  définitive.  W.  P. 

RADERMECKER  (M'"»).  Polynévrite  consécutive  à  un  traitement  d’Ulirone. 

Journal  belge  de  Neurologie  el  de  Psychiatrie,  1939,  n"  5,  mai,  p.  349-35G. 

Observation  d’un  homme  de  27  ans  qui  a  présenté,  quinze  jours  après  une  cure 
d’une  dose  totale  d’Ulirone  de  36  g.  répartie  sur  deux  séries,  une  polynévrite  bilatérale 
et  symétrique  intéressant  exclusivement  les  nerfs  sciatique  poplité  interne  et  sciatique 
poplité  externe  et  diminution  de  force  aux  mains  avec  intégrité  de  toutes  les  sensibili¬ 
tés,  saut  peut-être  le  sens  vibratoire  ;  pas  d’atteinte  des  nerfs  crâniens.  Liquide  céphalo¬ 
rachidien  normal.  L’examen,  électrique  montre  une  dégénérescence  partielle  de  tous  les 
muscles  du  domaine  des  sciatiques  poplités  externes  et  internes.  L’auteur  souligne  la 
nécessité  d’attirer  l’attention  sur  de  tels  cas  en  raison  même  de  l’emploi  croissant  de  la 
chimiothérapie  et,  d’après  les  données  de  la  littérature,  expose  l’ensemble  des  accidents 
d’ordre  général,  cutanés,  sanguins  et  nerveux,  susceptibles  d’être  entraînés  par  les  sul- 
famidés.  Bibliographie.  H.  M. 

Roberts  (W.  J.).  Du  comportement  du  cerveau  après  injection  do  sels  d’or 

(Zum  Verhalten  des  Gehirns  nach  Injektion  von  Goldsalzen).  Archiv  für  Psychiatrie 
und  Nervenkrankheiten,  1939,  CIX,  f.  5,  p.  744-754,  3  fig. 

Etude  poursuivie  sur  des  iapins,  des  souris  et  des  rats  à  l’aide  de  la  sanocrysine  da¬ 
noise,  un  sel  d’or  complexe,  se  fixant  en  partie  sur  les  albumines  du  sérum  sanguin,  en 
partie  dans  te  système  réticulo-endothélial:  excrétée  partes  reins,  elle  est  bien  supportée 
par  les  animaux  généralement  employés  dans  l’expérimentation.  R.  pose  la  question 
de  savoir  si  la  barrière  hémo-encéphalique  peut  être  franchie  par  les  sels  d’or  et  à  quel 
niveau  ceux-ci  s’accumulent. 

L’auteur  a  réussi  à  démontrer  la  présence  de  l’or  dans  9  préparations  histologiques 
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faites  au  niveau  du  bulbe  olfactif,  du  pallium,  du  téloncéphale,  du  ventricule  latéral 
(plexus  choroïde),  de  l’extrémité  proximale  du  thalamus,  du  mésencépliale,  du  cervelet, 
du  noyau  des  IQe  et  12®  nerfs  crâniens,  de  la  moelle  épinière.  A  signaler  comme  premier 
fait  nouveau  la  perméabilité  des  barrières  cérébrales  pour  l’or  :  le  métal  se  trouve  dans 
les  cellules  ganglionnaires  et  gliales.  A  noter  ensuite  que  parmi  les  groupes  cellulaires 
emmagasinant  l’or  appartiennent  tout  d’abord  :  les  noyaux  de  l’oculo-moteur  et  de 
l’hypoglosse,  le  noyau  dorsal  du  vague,  les  cellules  do  Purkinje,  une  partie  des  cellules 
motrices  des  cornes  antérieures,  le  ganglion  basal  optique  et  la  région  infunditiulaire. 
Par  une  coloration  spéciale  des  cellules  ganglionnaires  on  a  trouvé  des  grains  d'or  entre 
les  corpuscules  de  Nissl.  Quant  aux  plexus  choroïdes  et  aux  vaisseaux  cérébraux  l’épi¬ 
thélium  et  le  stroma  en  paraissent  toujours  surchargés.  La  question  de  la  pénétration 
de  l’or  dans  le  parenchyme  nerveux  n’est  pas  encore  définitivement  résolue.  L’auteur, 
en  s’appuyant  sur  d’autres  investigateurs,  croit  que  les  matières  arrivant  au  cerveau 
traversent  probablement  les  3  barrières  :  sang-cerveau,  sang-liquide  et  liquide-cerveau. 
Etant  donné  qu’après  le  traitement  par  la  sanocrysine  l’or  se  trouve  dans  le  liquide, 
dans  toutes  les  cellules  de  l’épendyme  et  dans  l’hypothalamus,  celui-ci contenantautant 
de  substance  que  l’épendyme  ventriculaire  opposé,  l’auteur  suppose  la  diffusion  de  l’or 
par  l’épendyme.  Pour  les  cellules  gliales  il  compare  le  mode  d’accumulation  à  celui  du 
fer  (et  de  graisse)  décrit  à  propos  de  la  paralysie  juvénile  et  de  la  choréedelluntington. 
Il  présume  que  dans  ces  types  d’amas  apparaissent  des  particularités  cellulaires  fonda¬ 
mentales.  Courte  bibliographie.  W.  P. 

ROGER  (H.)  et  BOUDOURESQUE  (J.).  La  polynévrite  paludéenne.  Marseille 
médical,  1938,  75®  année,  n“  3,  novembre,  p.  ■193-522). 

Les  travaux  modernes  ont  montré  la  rareté  relative  des  lésions  nerveuses  par  l’héma¬ 
tozoaire  et  en  particulier  des  polynévrites.  L’étude  critique  des  cas  publiés  montre  que 
la  plupart  des  polynévrites  qui  surviennent  chez  les  paludéens  ne  sont  pas  dues  au  palu¬ 
disme,  mais  à  l’alcool  ou  au  béribéri.  Cependant  il  existe  des  associations  paludiquescer- 
taines.  La  polynévrite  paludéenne  présente  le  plus  souvent  un  début  progressif  ;  à  la 
phase  d’état  on  observe  une  quadriparésie,  des  algies  des  extrémités  avec  anesthésie 
douloureuse,  des  troubles  trophiques  et  vaso-moteurs  marqués.  La  forme  psycho-po- 
lynévritique  est  assez  caractéristique.  Une  très  curieuse  et  exceptionnelle  obser¬ 
vation  inédite  est  rapportée  par  R.  et  B.  :  femme  do  25  ans,  chez  laquelle  aucune 
autre  étiologie  que  l’infestation  au  plasmodium  præcox  ne  peut  être  relevée  ;  l’origine 
palustre  est  en  outre  démontrée  par  l’aggravation  subite  des  symptômes  nerveux  lors 
d’un  accès  plus  important  que  les  autres.  Une  importante  bibliographie  est  adjointe 
à  cette  intéressante  revue  criti([ue. 


ROS’T  (G.  A  ).  Un  noiJ&eau  phénomène  dans  la  sciatique  (?)  (Ein  neues  Phünomen 
bei  Ischias  {?).  Der  Nervmarzl,  1939,  n»  5,  mai,  p.  247-248. 

L’auteur  signale  la  coïncidence  observée  chez  l’homme  de  la  sciatique  avec  une  dou¬ 
leur  à  la  pression  de  la  région  des  vésicules  séminales  et  à  la  palpation  rectale  de  la 
paroi  interne  du  petit  bassin.  Chez  la  femme,  le  toucher  vaginal  permet  de  déceler  une 
hyperalgie  comparable.  Les  plexus  nerveux  des  organes  et  du  petit  bassin  expliquent 
facilement  ces  irradiations  nerveuses  décrites  et  connues  depuis  longtemps  sous  le  nom 
de  «  névrose  de  l’anneau  du  bassin  »  dans  la  littérature  neurogynécologique  allemande 
(Landekor  et  autres).  Il  ne  s’agit  donc  point  d’un  nouveau  phénomène  spécial  de  la  scia- 
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t  ique  mais  de  manifestations  multiples  provoquées  par  la  pression  et  faciles  à  déclen¬ 
cher  le  long  des  ramifications  et  des  plexus  provenant  du  nerf  sciatique. 

W.  P. 


MÉNINGES 


FOURNIER  (J.)  et  FEISSOLLE  (L.).  Sur  la  préEence  de  l'acétone  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  au  cours  des  états  méningés.  Ccmples  rendus  des  Séances  de  la 
Société  de  Biologie,  1939,  CXXXI,  n»  18,  p.  566-568. 

La  recherche  de  l’acétone  pratiquée  dans  le  liquide  céphalo-rachidiendesujetsatteints 
de  méningites  à  méningocoques,  à  pneumocoques  et  à  bacilles  de  Koch  montre  que  l'ap¬ 
parition  de  ce  corps  dans  cette  humeur  est  fonction  de  l’état  d’inanition  et  de  dénutrition 
dans  lequel  se  trouve  le  malade.  Conformément  aux  constatations  antérieures  de  Co¬ 
lombe  et  Foulkes,  les  auteurs  ont  noté  la  particulière  fréquence  de  l’acétone  au  cours 
de  la  méningite  tuberculeuse,  ce  qui  s’explique  par  les  mêmes  causes  d’inanition  et  de 
dénutrition.  H.  M. 

MOLLARET  (P.),  LÉPINE  (P.)  et  KREIS  (B.).  Les  modilicafions  leucocytaires 
dans  la  chorio-méningite  expérimentale.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la 
Société  de  Biologie,  1939,  CXXXI,  n»  21,  p.  1003-1005. 

M.,  L.  et  K.  soulignent  la  diversité  des  résultats  obtenus  par  les  différents  auteurs 
dans  ce  domaine,  et  apportent  de  leurs  propres  recherches  les  conclusions  suivantes  ; 

1“  Chez  l’homme  inoculé  parlevirus  chorio-méningitique,  dans  un  but  thérapeutique, 
l’examen  de  sang  décèle,  pendant  la  première  phase  fébrile  pure  et  pendant  l’apyrexie 
secondaire,  des  variations  systématiques  (retrouvées  dans  14  des  16  cas  étudiés)  et  qui 
commencent  à  disparaître  pendant  la  seconde  phase  fébrile  et  méningée  ;  leucopénie, 
granulopénie,  puis  lymphocytose  et  mononucléose,  enfin  éosinophilie  relative  avec, 
parfois,  polynucléose  transitoire.  2“  Chez  le  singe  et  la  souris,  on  ne  constate,  incons- 
tamment,  qu’une  polynucléose  transitoire  ;  mais  ces  animaux  qu’il  faut  inoculer  par  voie 
intracérébrale,  ne  font  pas  de  phase  fébrile  préalable,  mais  présentent  d’emblée  la 
méningo-encéphalite.  3°  Les  variations  leucocytaires  de  l’homme  traduisent  probable¬ 
ment  une  réaction  des  organes  leucopoïétiques  à  l’agression  directe  du  virus  chorio- 
méningitique  pendant  le  stade  septicémique  initial  de  l’affection  ;  ce  stade  étant  ordi¬ 
nairement  méconnu  dans  tes  cas  spontanés  de  la  maladie,  les  examens  hématologiqucs 
des  auteurs  n’ont  été  pratiqués  qu’au  stade  méningé,  alors  que  la  formule  sanguine  tend 
à  redevenir  normale.  H.  M. 


OLAECHEA  (M.  Gonzalez).  Arachno'idite  spinale,  pseudo-tcirorale  au  cours 
d’une  névraxite.  Guérison  (Aracnoiditis  espinal  pseudo-tumoral  en  el  curso  de 
una  neuro-axitis.  Curacion).  Bevista  de  Neuro-Psiquialria,  1938,  I,  n"  4,  décembre, 
p.  499-503. 

A  propos  d’un  cas  d’arachnoïdite  médullaire  enkystée  avec  syndrome  de  Froin,  si¬ 
mulant  une  tumeur,  survenue  au  cours  d’une  encéphalite  épidémique,  O.  reprend  l’étude 
pathogénique  de  l’arachnoïdite  en  confirmant  les  vues  d’Alajouanine  sur  ce  point. 

H.  M. 


BEVUE  NEUHOLOGIQUE,  T.  72,  N»  3,  SEPTEMBRE  1939. 
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ENCÉPHALITES 

DEBÉNÉDETTI  (M,).  L’encéphalite  postvaccinale.  Revue  du  Service  de  Sanlé 
militaire,  1939,  CX,  n"  6,  juin,  p.  923-938. 

A  l’occasion  d’un  cas  personnel  l’auteur  fait  une  étude  d’ensemliie  de  cette  questi(  n 
d’après  les  données  de  la  littérature.  Une  première  partie  traite  des  faits  acquis  par  la 
clinique  etle  laboratoire  ;  un  second  chapitre  est  consacré  aux  déductions  d’ordre  diagnos- . 
tique,  pathogénique,  thérapeutique  et  prophylactique  posées  par  ces  faits. 

H.  M. 


JONESCO-SISESTI  et  STROESCO  (G.'.  L’encéphalite  méningococcique. 

Bulletin  de  l'Académie  de  Médecine,  1939,  CXXl,  n"  21,  p.  792-798,  3  fig. 

J.  et  S.  rapportent  l’observation  d’un  cas  d’encéphalite  méningococcique  venant 
confirmer  l’hypothèse  proposée  par  les  auteurs  dans  un  travail  antérieur.  Ils  concluent 
que  l’encéphalite  méningococcique,  tout  comme  l’encéphalite  pneumococcique,  se  place 
dans  le  groupe  des  leuco-encéphalites  et  se  caractérise  par  des  plaques  de  démyélinisa¬ 
tion  et  de  destruction  névroglique  avec  nodules  inflammatoires  pariéto-vasculaires, 
infiltration  hémorragique  et  présence  de  germes  dans  le  tissu  cérébral.  Toutes  deux  s’ac¬ 
compagnent  de  méningite. 

Elles  en  diffèrent  par  l’aspect  de  la  démyélinisation  au  niveau  des  plaques,  par  l’in¬ 
filtration  plus  diffuse  dans  l’encéphalite  méningococcique,  par  la  présence  très  discrète 
de  germes  dans  l’encéphalite  méningococcique,  alors  que  dans  l’encéphalite  pneumoeoe- 
cique  ils  sont  très  nombreux  et  faciles  à  mettre  en  évidence,  et  enfin  par  l’absence  de 
mitoses  dans  le  tissu  glial  de  la  première  alors  que  dans  la  seconde  eette  réaetion  avec 
division  mitotique  est  généralisée  à  tout  l’ensemble  du  tissu  macroglial. 

H.  M. 


MERLAND  (A.)  et  OLLIVIER  (H.).  Vitamine  G  et  encéphalites  psychosiques 
azotémiques.  Gazelle  des  Hôpitaux,  1939,  n“  39,  p.  689-695,  6  fig. 

M.  et  O.  rapportent  les  observations  de  six  cas  d’encéphalite  psychosique  azotémique 
traités  par  des  injeetions  de  vitamine  G.  Chez  toutes  les  malades,  il  s’est  produit  une 
triple  action  générale,  locale  et  mentale  telle  que  la  vitamine  G  apparaît  comme  une 
armj  précieuse  dans  les  cas  où  l’état  est  profondément  touché  et  où  les  moyens  de  dé¬ 
fense  de  l’organisme  sont  inhibés.  Bibliographie.  H.  M. 


PET  TE  (H.)  et  DÔRING  (G.).  Sur  la  panencéphalomyélite  endémique  du  type 
de  l’encéphalite  japonaise  (Übereinheimische  Panencephalomyelitis  vom  Charak- 
ter  der  Encephalitis  japonica).  DeulscheZeitschrifijür  Nervenheilkunde,  1939,  CXLIX, 
f.  1  et  2,  p.  7-44,  16  fig. 

Description  d’une  forme  particulière  d’encéphalite  observée  en  différentes  régions 
de  l’Allemagne  au  cours  des  dernières  années.  La  maladie  présente  des  prodromes  plus 
ou  moins  marqués  (maux  de  tête,  vertiges,  trouble  de  la  conscience',  par  de  l’inquié¬ 
tude  psychomotrice  et  de  la  confusion  délirante.  Parmi  les  symptômes  neurologiques 


ANAL  YSES 


331 


prédominent  tantôt  des  troubles  extrapyramidaux,  tantôt  des  troubles  pyramidaux. 
On  peut  observer  des  myoclonies,  des  troubles  choréitormes  et  athétosiques,  de  la  trépi¬ 
dation,  etc.,  ainsi  qu’une  attitude  bizarre  des  membres,  des  signes  bulbaires,  du  trismus, 
des  troubles  végétatifs  parfois  très  prononcés. 

La  maladie  peut  se  prolonger  jusqu’à  plusieurs  mois,  l’évolution  dépend  de  l’âge 
des  malades.  Les  symptômes  neurologiques  sont  réversibles.  Anatomiquement  le 
processus  encéphalitique  intéresse  tout  le  système  nerveux  central  et  les  méninges.  Au 
contraire  de  l’encéphalite  épidémique  le  griseum  caverneux  (substance  noire,  noyau 
rouge,  pallidum)  reste  indemne.  Les  infiitrations  au  niveau  des  méninges  et  des  vais¬ 
seaux  à  l’intérieur  de  la  substance  cérébrale  témoignent  du  caractère  inflammatoire  des 
altérations.  On  y  trouve  surtout  des  iymphocytes,  occasionnellement  des  plasmazellen 
d’Ehrlich.  Les  auteurs  signalent  en  outre  les  proliférations  focales  d’éléments  gliaux  et 
comparent  ces  cas  à  d’autres  formes  d’encéphalite.  Ils  soulignent  la  similitude  anatomo- 
ciinique  de  cette  affection  avec  l’encéphalite  japonaise,  avec  une  forme  d’encéphalite 
fréquente  de  1933  à  1937  dans  différents  districts  de  l’Amérique  du  Nord,  avec  la  fièvre 
pétéchiale  et  d’autres  «  rickettsies  ».  Du  point  de  vue  étiologique  la  sérologie  et  la  biolo¬ 
gie  expérimentale  apparaissent  indispensables  pour  dissocier  les  groupes  du  cadre  des 
encéphalomyélites  aiguës.  Bibliographie.  W.  P. 

POINSO  (Robert).  L’encéphalite  boutonneuse.  La  Presse  médicale,  1929,  n°  59, 
26  juillet,  p.  1159-1161. 

Dans  cette  étude  d’ensemble  sur  la  fièvre  boutonneuse,  l’auteur  montre  que  l’affec¬ 
tion  doit  prendre  place  parmi  les  encéphalites  infectieuses  aiguës.  Les  signes  neurolo¬ 
giques  sont  d’ordre  pyramidal  (hémiplégies)  mais  surtout  extrapyramidal  et  plus 
particulièrement  strié.  P.  insiste  sur  le  fait  que,  dans  la  fièvre  exanthématique  médi¬ 
terranéenne,  il  est  loisible  par  i’expérimsntation  de  rapporter  au  seul  virus  bouton¬ 
neux  l’apparition  des  complications  encéphalitiques.  Une  telle  notion  semble  à  retenir 
au  point  de  vue  de  l’interprétation  pathogénique  que  posent  les  complications  ner¬ 
veuses  des  maladies  infectieuses.  H.  M. 

PORTA  (V.)  et  VITO  (L.  de).  La  sécrétion  gastrique  dans  les  séquelles  d’en¬ 
céphalite  épidémique.  Action  de  la  cure  bulgare  (La  secrezione  gastrica  nei  pos- 
tumi  d’encefalite  epidemica.  Azione  délia  cura  bulgara).  Bivisia  sperimenlale  di 
Freniatria,  1939,  LXIII,  n»  1,  31  mars,  p.  69-89. 

Les  recherches  poursuivies  dans  de  nombreux  cas  montrent  l’existence,  chez  les  post- 
encéphalitiques,  d’une  altération  de  la  sécrétion  gastrique,  hyposécrétion  mais  aussi 
hyperchlorhydrie,  spéciaiementdans  les  cas  traités  par  l’hyosciamine,lascopolamine,  etc. 
Les  effets  inconstants,  variables  et  souvent  paradoxaux  obtenus  par  la  cure  bulgare  et 
l’ensemble  des  symptômes  cliniques  et  expérimentaux  d’affaiblissement  du  tonus  para¬ 
sympathique,  piaident  en  faveur  de  l’existence  d’une  relative  autonomie  régulatrice  de 
la  sécrétion  gastrique,  dans  l’ensembie  de  l’équilibre  neuro-végétatif  général.  Biblio¬ 
graphie.  H.  M. 

SCHOPE  (M.).  Au  sujet  de  la  question  :  «  blastome  »  et  «  encéphalite  »  (Zur 
Frage  «  Blastom  »  «  Encephalitis  »).  Archiv.  /tir  Psychiatrie  une  Neruenkrankheiten, 
1939,  CIX,  n»  5,  p.  755-784,  17  fig. 

Exposé  de  2  cas  présentant  un  processus  cérébral  spécial  et  rare.  Le  1®''  cas  présente 
des  altérations  diffuses  et  un  aspect  cellulaire  polymorphe  permettant  de  conclure  à  un 
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blastome  de  caractère  très  inflammatoire.  Le  2=  cas  présentait  une  vraie  tumeur  cir¬ 
conscrite  à  côté  d’altérations  diffuses  comparables  à  celles  du  1"  cas.  La  tumeur  est  dia¬ 
gnostiquée  comme  un  lymphogranulome.  L’auteur  suppose  qu’il  s’agit  d’une  lympho¬ 
granulomatose  du  cerveau.  Le  diagnostic  do  maladie  de  Hodgkin  ne  peut  cependant  être 
affirmé,  les  autopsies  ayant  été  incomplètes.  D’après  les  données  de  la  littérature,  la 
lymphogranulomatose  cérébrale  est  précisément  observée  dans  des  cas  où  les  modifica¬ 
tions  des  organes  sont  minimes.  Bibliographie.  W.  P. 

WERNER  (T.)  Nouvelle  contribution  à  la  clinique  et  à  l’anatomie  de  la  soi- 
disant  encéphalite  B  («  encéphalite  de  Saint-Louis  »).  Au  sujet  d’un  cas  de 
méningo-panencéphalite  de  même  type  que  l’épidémie  de  Saint-Louis  : 
encéphalite  B  (Ein  weiterer  Beitrag  zur  Klinik  und  Anatomie  dersog.  Encephalitis 
B.  Encephalitis  von  Saint-Louis.  Uber  einen  Fall  von  Meningo-Panencephalitis 
von  gleichen  Typ  wie  die  Epidémie  von  Saint-Louis  :  Encephalitis  B).  Deutsche 
Zeitschrift  für  NeruenheWmnde,  1939,  CXLIX,  f.  1  et  2,  p.  66-73,  5  fig. 

Compte  rendu  d’un  cas  d’encéphalite  foudroyante.  L’examen  histologique  fait  voir 
une  analogie  marquée  avec  les  données  fournies  par  l’épidémie  de  Saint-Louis.  Les  infil¬ 
trations  périvasculaires  sont  diffuses  et  réparties  sur  tout  le  cerveau  sans  prédominance 
pour  les  noyaux  du  tronc  cérébral  ;  les  altérations  des  cellules  ganglionnaires  se  trou¬ 
vent  surtout  dans  l’écorce  et  les  parties  basales  de  la  moelle  et  de  la  protubérance  ; 
les  méninges  sont  très  infiltrées,  les  tubercules  quadrijumeaux  demeurant  indemnes. 
Comme  les  cas  de  l’épidémie  de  Saint-Louis  sont  rattachés  à  l’encéphalite  japonaise, 
l’anteur  intègre  également  son  cas  dans  ce  cadre.  Courte  bibliographie. 

W.  P. 


SCLÉROSE  EN  PLAQUES 

GAUPP  (R.)  et  SGHROEDER  (F.).  Sur  le  liquide  céphalo-rachidien  dans  la, 
sclérose  en  plaques  (Ueber  den  Liquor  beider  multipien  Sklerose).  Ber  Neruenarzt, 
1939,  n-  5,  mai,  p.  239-2.13. 

Ce  travail  a  pour  but  de  contrôler  les  relations  entre  les  étapes  de  la  sclérose  en  pla¬ 
ques  et  les  modalités  liquidiennes.  Les  auteurs  considèrent  en  effet  que  les  tentatives 
faites  pour  établir  des  rapports  entre  la  fréquence  d’altérations  liquidiennes  et  les  symp¬ 
tômes  cliniques  ont  échoué  jusqu’ici.  D’autre  part  ils  estiment  qu’il  existe  une  corréla¬ 
tion  immédiate  :  a)  entre  la  fréquence  des  altérations  liquidiennes  et  la  gravité  de  la 
maladie  ;  b)  entre  l’acuité  du  processus  et  la  pléocytose.  De  même  ils  ne  voient  qu’une 
proportion  inverse  et  nullement  absolue  entre  la  dissociation  albumino-colloïdale  et  le 
syndrome  paralytique.  Il  importe  donc  de  continuer  les  investigations  dans  ces  do¬ 
maines  à  la  fois  au  point  do  vue  diagnostique,  pronostique  et  pathogénique.  Courte 
bibliographie.  W.  P. 

JUBA  (A.).  L’exacerbation  maligne  de  la  sclérose  en  plaques  (Die  maligne  Exa¬ 
cerbation  der  multipien  Sklerose).  Archiu  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten, 
1939,  CIX,  n»  5,  p.  727-743,  7  fig. 

Rapport  de  3  cas  histologiquement  vérifiés  de  sclérose  en  plaques,  où  après  une  évo¬ 
lution  chronique  ou  intermittente  est  survenue  une  poussée  suraiguë.  Dans  le  premier 
cas  :  hémiplégie  et  évolution  mortelle  en  13  jours.  A  l’autopsie  :  nombreux  foyers  péri¬ 
vasculaires  encéphalomyélitiques  dans  la  substance  blanche  cérébrale.  Dans  le  2®  cas  : 
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quadriplégie  avec  symtpômes  spasmodiques  et  bulbaires  ;  durée  de  la  maladie  ;  17  jours, 
Anatomiquement  il  existait  une  vaste  démyélinisation  récente,  circonscrite  au  segment 
cervical  supérieur  et  au  bulbe.  Dans  le  3=  cas  :  transformation  subite  de  la  paraparésie 
spasmodique  en  paralysie  flasque  ;  l’examen  histologique  montre  des  loyers  circonscrits 
symétriques  dans  les  cornes  antérieures  de  la  moelle  épinière.  L’auteur  souligne  comme 
signes  fondamentaux  communs  aux  3  cas  la  formation  périvasculaire  de  foyers  gliaux 
en  rapport  avec  l’espace  liquidien  et  prédominant  dans  la  substance  blanche.  II  met  en 
évidence  les  rapports  morphologiques  étroits  avec  l’encéphalomyélite  disséminée,  la 
tendance  rapidement  extensive  des  foyers,  leur  pénétration  profonde  dans  le  paren¬ 
chyme  et  l’intensité  du  processus  inflammatoire.  Ce  caractère  spécial  de  la  phase  aiguë 
de  la  sclérose  en  plaques,  dans  les  3  cas  décrits  comme  encéphalomyélite  disséminée,  ne 
sert  que  de  critère  morphologique  faute  de  preuve  étiologique.  L’auteur  suppose  donc 
qu’il  existe  une  forme  de  sclérose  en  plaques,  qu’il  faut  considérer  comme  une  variété 
spéciale  et  maligne.  Sont  à  distinguer  d’autre  part  certains  cas  qui  n’ont  rien  à  faire 
avec  la  sclérose  en  plaques,  et  se  rapprochent  plutôt  des  encéphalomyélites  para-infec¬ 
tieuses  par  leur  évolution.  Bibliographie.  W.  P. 

WELLACH  (H.).  Formes  frustes  familiales  de  la  sclérose  en  plaques  ;  les  ano¬ 
malies  héréditaires  des  réflexes  abdominaux  (Familiâre  Rudimentarformen 
der  multiplen  Skierose  und  die  erblichen  Anomalien  der  Bauchdeckenreflexe). 
Zeitschrift  für  die.  gesamle  Neurologie  und  Psychiatrie,  1939,  CLXIV,  f.  2  et  3,  p.  392- 
403. 

L’auteur  a  fait  des  recherches  comparatives  dans  deux  familles  chezlesquelles  exis¬ 
taient  des  cas  de  sclérose  en  plaques.  II  y  a  constaté  la  fréquence  disproportionnée  de 
l’abolition  des  réflexes  abdominaux.  Cette  constatation  corrobore  les  résultats  de  re¬ 
cherches  faites  dans  105  familles  berlinoises  porteuses  de  sclérose  en  plaques  et  dans  les¬ 
quelles  existaient  les  mêmes  anomalies  réflexes  (soit  dans  une  proportion  de  11,9  % 
au  lieu  du  chiffre  habituel  de  1,7  %).  Cette  enquête  se  rapportait  à  1.040  personnes. 
A  propos  des  2  familles  étudiées  dans  cet  article,  l’auteur  signale  dans  la  première  chez 
les  sœurs  de  certains  malades  l’existence  de  polyscléroses  oligosymptomatiques,  dans 
la  deuxième  l’existence  de  troubles  divers  difficiles  à  classer.  W.  P. 

ÉLECTROLOGIE 

GEREBTZOFF  (M.  a.).  Des  effets  de  la  stimulation  labyrinthique  sur  l’acti¬ 
vité  électrique  de  l’écorce  cérébrale.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Société  de 
Biologie,  1939,  CXXXI,  n»  19,  p.  807-813,  fig. 

G.  rappelle  les  divergences  d’opinions  relativesà  l’existence  derelations  anatomiques 
et  fonctionnelles  entre  le  labyrinthe  et  ie  cortex  et  à  ia  localisation  d’un  foyer  vestibu- 
laire  cortical.  Il  expose  les  méthodes  par  lui  mises  en  œuvre  sur  le  chat  pour  rechercher 
les  points  suivants  :  1“  Etude  détaillée  de  l’activité  électrique  de  l’écorce  pendant  et 
après  la  rotation  ;  2“  recherche  du  centre  vestibulaire  cortical  ;  3“  détermination  des 
voies  vestibulo-cortieales.  Ces  travaux  mettent  en  évidence  les  faits  suivants:  Le  laby¬ 
rinthe  exerce  sur  l’écorce  une  influence  intense  par  des  fibres  directes  qui  paraissent 
cheminer  dans  le  lemniscus  latéral  et  former  un  relai  dans  le  tubercule  quadrijumeau 
postérieur  et  dans  le  corps  genouillé  interne.  De  là,  la  voie  vestibulo-cérébrale  gagnerait 
l’angle  postérieur  de  la  circonvolution  suprasylvienne  (aire  21)  que  les  expériences  oscil- 
lographiques  montrent  être  le  foyer  vestibulaire  cortical.  La  diffusion  si  remarquable 
de  la  réaction  vestibulaire  à  l’ensemble  de  l’écorce  accessible  chèz  le  chat  pourrait  s’ex- 
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pliquer  comme  un  effet  secondaire  de  la  stimulation  de  centres  sous-corlicaux  et  avoir 
la  signification  d’un  phénomène  d’éveil  ou  de  réveil  du  cerveau.  H.  M. 

JANZEN  (R.)  et  KORNMÜLLER  (A.  E.).  Phénomènes  bioélectriques  cérébraux 
par  modifications  de  l’état  de  conscience  (Hirnbioelektrische  Erscheinungen  hei 
.\nderungen  der  Bewusstseinslage).  Ceulsche  Zciluchrijl  /ür  Nervenhcitkunde,  1939, 
CXLIX,  n  ’  1  et  2,  p.  71-92,  7  fig. 

Ce  travail  a  pour  but  d’étudier  les  degrés  de  lucidité  de  ia  conscience,  en  les  compa¬ 
rant  aux  modalités  simultanées  de  l’activité  cérébrale  normale  en  se  basant  sur  les 
phénomènes  bioélectriques  cérébraux,  obtenus  par  dérivations  à  travers  le  péricràne. 
Ainsi  le  sommeil,  le  trouble  et  la  perte  de  connaissance  sont  discutés,  surtout  par  rap¬ 
port  aux  absences,  aux  accès  de  petit  mal,  aux  crises  généralisées  de  l’épilepsie.  Il 
n’existe  pas  d’équivalent  bioélectrique  précis  de  l’inconscience  par  rapport  à  l’activité 
corticale,  ni  dans  la  forme  des  courbes  ni  dans  la  localisation  des  phénomènes.  Dans  les 
attaques  sous-corticales  il  peut  exister  une  modification  des  balancements  spontanés 
de  l’écorce  au  stade  d’inconscience,  ce  qui  témoigne  de  l’influence  nerveuse  d’un  foyer 
primaire  sous-cortical.  Bibliographie.  W.  P. 


JUNG  (R.)  et  KORNMÜLLER  (A.  E.).  Une  méthode  de  dérivation  des  varia¬ 
tions  potentielles  localisées  des  régions  cérébrales  sous-corticales  (Eine 
Methodilc  der  Ableitung.  lokalisierten  Potentialschwankungen  aus  subcorticalen, 
Hirngebieten).  Archiv.  für  Psychiatrie  und  Nenienkrankheilen,  1938,  CIX,  v.  1, 
p.  1-30,  14  fig. 

Description  d’un  procédé  basé  sur  la  méthode  élaborée  par  W.  R.  Hess  pour  l’excita¬ 
tion  sous-corticale.  Le  contrôle  anatomique  nécessaire  pour  les  épreuves  de  l’auteur  se 
fait  macroscopiquement  mieux  par  coupes  horizontales  à  l’aide  de  la  réaction  du  bleu 
de  Prusse  que  par  les  pointes  d’électrodes  polies.  Par  l’emploi  des  narcotiques  usuels 
on  obtient  des  changements  essentiels  des  iluctuations  potentielles  sous-corticales.  Il 
faut  donc  exécuter  l’opération  de  pose  des  électrodes  pendant  cette  nareose  et  n’ajou¬ 
ter  la  dérivation  que  chez  l’animal  réveillé.  La  technique  détaillée  s’applique  aussi  à 
l’exploration  électrobiologique  (héréditaire)  de  certaines  portions  corticales  basales, 
par  exemple  des  formations  d’Ammon  difficiles  à  atteindre  à  partir  de  la  surface. 
Quant  aux  régions  sous-corticales  au  niveau  des  noyaux,  ont  reconnaît  des  évolu¬ 
tions  homogènes  de  l’activité  électrique  au  même  champ,  mais  différentes  selon  le 
siège,  étant  supposé  que  l’animal  reste  tranquille.  Exposé  de  la  dérivation  uni  et  bipolaire 
et  des  résultats  concernant  les  modalités  de  contrôler  les  fluctuations  potentielies 
d’exclure  les  erreurs.  Les  fluctuations  potentielies  sont  essentiellement  synchro¬ 
nes  à  l’intérieur  de  l’ensemble  des  régions  de  noyaux,  l’animal  étant  en  repos.  Les 
enregistrements  comparables  en  font  preuve.  11  est  possible  de  poursuivre  les  rela¬ 
tions  fonctionnelles  de  différentes  parties  cérébrales  par  plusieurs  dérivations  de  ré¬ 
gions  diverses  comprenant  les  noyaux.  Par  injection  de  plus  petites  quantités  de 
strychnine  on  provoque  des  variations  potentielles  anormales  dont  l’activité  sur 
d’autres  aires  est  propre  à  étudier  les  corrélations  de  noyaux  différents.  La  dériva¬ 
tion  de  fluctuations  potentielles  signifie  une  suppléance  importante  d’épreuves  rela¬ 
tives  aux  excitations  et  interruptions  sous-corticales,  méthodes  susceptibles  d’être 
combinées.  La  jonction  et  la  construction  de  toutes  ces  méthodes  offre  des  possibilités 
pour  l’exploration  physiologique  des  régions  sous-corticales  et  de  leurs  rapports  fonc- 
tionmds.  Bibliographie.  W.  P. 
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KORNMÜLLER  (A.  E.)  et  JANZEN  (R.).  La  méthode  des  dérivations  localisées 
d'apparitions  cérébrales  bioélectriques  du  péricr.'ne  de  l’homme,  fondement 
et  délimitation  (Die  Methodik  der  lokalisierten  Ableitungen  hirnbioelektrischer 
Rrscheinungen  von  der  Kopfschwarte  des  Menschen,  ihre  Begriindung  und  Begren- 
7.ung).  Zeilschrifl  für  die  gesamte  Neurologie  und  Physiologie,  1939,  CLXIV,  f.  2, 
p.  287-308,  8  fig. 

Les  auteurs  continuent  dans  ce  travailla  description  et  l’illustration  de  leurs  méthodes 
de  localisation  cérébro-bioélectrique.  Ils  reprennent  l’exposé  des  bases  physiques  et 
physiologiques  de  la  méthode  et  en  précisent  les  limites.  Ils  parviennent  à  quelques 
nouvelles  constatations  dues  aux  hypothèses  développées  dans  ce  travail.  De  plus  ils 
abordent  la  recherche  du  mécanisme  évolutif  des  excitations  à  la  base  de  certains  enre¬ 
gistrements  multiples  simultanés.  Bibliographie.  W  .  P. 

LEFEBVRE  (Jacques).  La  technique  de  l’excitation  itérative.  Journal 
de  Radiologie  el  d'Eleclrologie,  1939,  XXIII,  n»  5,  mai,  p.  207-211,  6  fig. 

L’auteur  expose  les  deux  techniques  actuellement  bien  au  point,  qui  permettent  la 
stimulation  des  systèmes  itératifs  et  l’étude  deleur  excitabilité.  La  technique  de  Lapicque 
utilise  des  modalités  d’excitation  très  variables,  pour  une  réponse  toujours  pareille  à 
elle-même  :  le  seuil.  Celle  de  Bremer  laisse  volontairement  de  côté  la  plupart  des  fac¬ 
teurs  de  l’excitation  itérative  ;  elle  permet  l’exploration  des  gammes  de  réponse  et  peut 
être  utile  dans  certains  cas  complexes.  H.  M. 

LINDSLEY  (Donald  B.)  et  BRADLEY  (Charles).  L’électroencéphalographio 
comme  auxiliaire  pour  la  compréhension  de  certains  troubles  de  comporte¬ 
ment  de  l’enfance  (Electroencephalography  as  an  aid  to  understanding  certain 
behavior  disorders  of  childhood).  Journal  de  Psychiatrie  infanlile,  1939,  n“  2,  juillet, 
p.  33-37. 

Les  auteurs  rapportent  les  observations  de  5  cas  d’enfants  de  4  à  13  ans  dans  lesquels 
l’électroencéphalographie  fut  particulièrement  utile  pour  établir  ou  confirmer  le  dia¬ 
gnostic.  Partout  les  anomalies  électroencéphalographiques  sont  apparues  comme  tra¬ 
duisant  un  trouble  du  système  nerveux  sous-jacent  responsable  des  manifestations 
constatées  (irritabilité,  manie  de  destruction,  etc.).  A  noter  que  chez  plusieurs  de  ces 
enfants  les  aspects  des  tracés  étaient  assez  comparables  à  ceux  observés  dans  l’épilepsie 
ou  les  convulsions,  bien  qu’aucune  crise  de  cette  nature  n’ait  pu  être  retrouvée.  Biblio¬ 
graphie.  H.  M. 

MORUZZI  (Giuseppe).  Etude  de  l’activité  électrique  de  l’écorce  cérébrale  dans 
l’hypoglycémie  insulinique  et  dans  différentes  conditions  modifiant  le  méta¬ 
bolisme  des  centres.  Archives  internationales  de  Physiologie,  1939,  XLVIII,  n°  1, 
février,  p.  45-101,  14  fig. 

1“  Ce  travail  avait  pour  but  l’étude  des  rapports  entre  activité  biochimique  et  activité 
bioélectrique  de  l’écorce  cérébrale.  Les  recherches  ont  été  accomplies  sur  des  lapins  et 
sur  des  chats,  éveillés  ou  en  narcose  barbiturique  ;  les  chats  éveillés  avaient  été  préparés 
selon  la  technique  de  l’«  encéphale  isolé  »  de  Bremer.  2“  Quand  on  réduit,  par  une  hypo¬ 
glycémie  insulinique,  le  glucose  qui  est  à  la  disposition  des  centres,  l’activité  électrique 
spontanée  de  l’écorce  cérébrale  subit  des  modifications  importantes.  Chez  le  lapin  éveillé 
on  voit  en  même  temps  apparaître  le  tableau,  bien  connu,  des  manifestations  extérieures 
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de  l’hypoglycémie  insuliiiique  ;  il  est  de  la  sorte  passible  de  faire  une  étude  parallèle 
des  deux  ordres  de  phénomènes.  3“  Chez  l’animal  sans  narcose,  on  commence  à  observer 
des  modifications  dans  l’oscillogramme  cortical  pour  des  valeurs  de  glycémie  comprises 
entre  0,70  et  0,60  %o.  On  observe  alors  une  phase  caractérisée  par  des  ondes  très  amples 
(environ  1  mV),  lentes  (durée  0.2-0.4  sec.)  et  rares  (2-3  par  seconde).  Cette  phase,  dont 
la  durée  est  variable,  correspond  à  un  état  d’affaissement  de  l’animal  (lapin).  Sa  signi¬ 
fication  est  discutée  dans  le  texte  ;  on  souligne  à  cet  égard  les  ressemblances  bioélec¬ 
triques  avec  le  sommeil  produit  par  les  narcotiques  barbituriques. 

'l»  La  progression  ultérieure  de  l’hypoglycémie  entraîne  une  diminution  de  l’activité 
électrique  corticale.  Cette  diminution  n’est  pas  continue,  mais  elle  est  interrompue  par 
d'.s  périodes  de  restauration  ;  elle  est  surtout  caractérisée  par  une  diminution  de  la  fré¬ 
quence  globale  et  de  l’amplitude  des  ondes  alpha.  Quand  laglycémie  atteinte. 50-0. 35  %o, 
l’activité  électrique  spontanée  a  pratiquement  disparu.  A  ce  moment,  le  lapin  ne  tient 
plus  sur  ses  pattes,  il  est  couché  sur  le  flanc,  on  état  de  relâcheraentmusculaire  complet. 
5  ’  Ce  stade  précède  do  très  près  celui  des  convulsions  insuliniques.  C’est  dans  cette  phase 
de  silence  électrique  do  l’écorce  cérébrale,  et  du  cortex  moteur  en  particulier,  que  les 
convulsions  insuliniques  apparaissent.  Elles  sont  donc  dépourvues  de  toute  composante 
corticale.  6“  Chez  l’animal  barbiturisé  et  chez  le  chat  à  «  encéphale  isolé  »,  on  arrive  éga¬ 
lement  à  l’extinction  de  l’activité  spontanée,  qui  n’est  toutefois  pas  accompagnée  par 
des  convulsions.  Chez  l’animal  barbiturisé,  toutefois,  il  faut  arriver  à  des  valeurs  de 
glycémie  beaucoup  plus  faibles  que  chez  i’animal  normal  avant  d’observer  des  modifica¬ 
tions  dans  l’oscillogramme.  L’auteur  propose  une  explication  de  ce  fait.  7“  Les  modifi¬ 
cations  de  l’activité  électrique  ainsi  décrites  sont  liées  à  l’hypoglycémie  ;  en  effet,  elles 
manquent  dans  les  cas  où  celle-ci  est  absente  et  elles  disparaissent  sous  l’action  du 
glucose.  L’extinction  de  l’activité  spontanée  est  d’autre  part  l’expression  d’une  action 
directe  de  l’hypoglycémie  ;  elle  s’observe  en  effet  avant  l’apparition  de  tout  signe  de 
défaillance  circulatoire.  Les  modifications  observées  dans  l’activité  électrique  sont  donc 
l’expression  d’une  carence  en  glucose  des  neurones  corticaux. 

8“  L’extinction  de  l’activité  spontanée  ne  signifie  pas,  au  début  tout  au  moins,  épui¬ 
sement  complet  des  neurones  corticaux.  On  peut  encore  observer,  sur  le  cortex  mastica¬ 
teur  du  lapin  hypoglycémique,  des  accès  d’épilepsie  spontanée  ou  provoquée  (faradisa¬ 
tion).  On  voit  alors  les  ondes  «  épileptiques  »  surgir  d’un  fond  d’activité  spontanée  à  peu 
près  nul.  9“  Dans  les  mêmes  conditions,  la  transmission  synaptique  intracorticale  est 
encore  possible.  En  effet,  quand  l’activité  spontanée  a  disparu  on  peut  encore  observer, 
dans  l’aire  acoustique  du  chat,  la  réponse  primaire  aux  sons  brefs  ;  dans  le  cortex  mas¬ 
ticateur  du  lapin,  on  peut  encore  provoquer  une  activité  épileptique  par  faradisation 
du  cortex  homologue  contralatéral.  L’activité  spontanée  est  donc  plus  sensible  à  la 
carence  en  glucose  que  les  pulsations  provoquées  (ondes  primaires),  pulsations  impli¬ 
quant  cependant  une  transmission  synaptique.  M.  propose  une  explication  de  ce  tait. 

10“  L’injection  intraveineuse  de  glucose  a  une  action  restauratrice  immédiate  lorsque 
l’extinction  de  l’activité  n’a  pas  trop  duré.  Dans  le  cas  oppasé,  l’action  est  immédiate 
sur  l’attitude  et  les  convulsions  et  est  au  contraire  tardive  (latence  de  10  à  20  min.)  sur 
l’activité  électrique  corticale.  On  saisit  ici,  vraisemblablement,  les  phases  initiales 
des  manifestations  nerveuses  complètement  irréversibles  ou  tardivement  réversibles, 
qui  suivent  parfois  les  hypoglycémies  prolongées.  On  retrouve  en  même  temps  le  phéno¬ 
mène  décrit  à  l’alinéa  5,  à  savoir  une  différence  de  comportement  entre  l’écorce  céré¬ 
brale  et  les  centres  sous-corticaux,  expression  probable  d’une  différence  (au  moins 
quantitative)  dans  leur  métabolisme.  Leur  différence  de  rapidité  de  restauration  après 
le  rétablissement  d’une  glycémie  normale  ou  surélevée  est  vraisemblablementle corol¬ 
laire  de  leur  inégalitéderéiistance  il’hyp aglycéraie.  1 1“ L’injectiondelactateou  depyru- 
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vate  n’a  aucun  effet  restaurateur  sur  l’électrocorticogramme  déprimé  parl’hypoglycémie. 
La  signification  des  faits  est  discutée.  12=  L’injection  intracarotidienne  de  fiuorure  de  so¬ 
dium  [inhibiteur  de  la  giycolyse)  déprime  (jusqu’à  l’extinction  totale), réversibiement, 
l’activité  électrique  corticale  de  l’animal  non  hypoglycémique.  Cette  action  dépressive 
apparaît  presque  instantanément  et  disparaît  également  très  rapidement  par  suite  de  la 
chute  de'  concentration  intracérébrale  du  fluorure  en  dessous  d’une  valeur  critique. 
13“  L’injection  intraveineuse  de  bleu  de  méthylène,  à  doses  hypermétabolisantes,  chez  le 
■ch.atà  «  encéphale  isolé»,  sans  insuline,  exerce  une  action renforçatrlce  intense  sur  l’ac¬ 
tivité  électrique  corticale,  spécialemant  lorsqu’elle  est  initialement  déprimée.  Cette 
stimulation  qui  s’exprime  par  une  augmentation  de  fréquence  et  d’amplitude  des 
■ondes,  qui  restent  du  type  normal,  ressem'aleà  celle  de  l’acétylcholine  etdiffère  de  celle 
delà  strychnine. 

Bibliographie.  H.  M. 

RADIOLOGIE 


BANNWARTH  (A.).  Sur  la  vérification  de  malformations  cérébrales  par  la 
radiographie  et  sur  sa  signification  clinique  (1'®  partie)  (Uber  den  nachweis 
von  Gehirnmissbildungen  durch  das  Roatgenbild  und  über  seine  klinisohe  Bedeutung) 
(I.  Teil).  Archiv.  jür  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten,  1939,  CIX,  f.  5,  p.  805-838, 
27  fig. 

La  première  partie  de  ce  travail  traite  du  diagnostic  radiologique  des  malformations 
■cérébrales  graves.  Les  5  cas  rapportés  sont  caractérisés  surtout  parles  indices  suivants: 
On  reconnaît  dans  l’encéphalogramme  une  grande  cavité  centrale  englobant  les  deux 
ventricules  latéraux;  elle  s’étend  de  la  corne  antérieure  jusqu’au  triangle  ventriculaire. 
Les  cornes  inférieures  et  les  cornes  postérieures  demeurent  visibles.  D’après  ces  aspects, 
B.  conclut  à  l’absence  du  septum  pellucidum,  du  fornix  et  de  la  commissure  de  l’hippo¬ 
campe  ;  il  est  très  probable  que  le  corps  calleux  fut  également  gêné  dans  son  dévelop¬ 
pement.  En  comparant  les  radiographies  aux  travaux  anatomiques  relatifs  aux  malfor¬ 
mations  cérébrales,  il  apparaît  que  les  cas  rapportés  font  partie  du  groupe  décrit  sous  le 
nom  d’arhinencéphalie  ou  mieux  sous  le  titre  de  malformations  cérébrales  se  caracté¬ 
risant  par  la  malformation  du  corps  calleux  et  du  fornix.  W.  P. 

LINDGREN  (E.).  Myélographie  gazeuse  (Myélographie  mit  Lutt).  Der  Nervenarzt, 
février  1939,  v.  2,  p.  57-62,  10  fig. 

L’auteur  expose  les  avantages  dus  à  l’insufflation  gazeuse,  pour  l’examen  radiolo¬ 
gique  de  la  moelle.  Lorsque  cet  examen  a  pour  objet  de  préciser  les  rapports  ou  l’absence 
de  rapports  d’une  tumeur  avec  l’espace  sous-arachnoïdien,  l’air  est  le  meilleur  moyen 
de  contraste.  Pourtant  son  rôle  dans  la  myélographie  n’est  pas  encore  définitivement 
décidé.  Il  faut  des  expériences  plus  nombreuses  et  une  correction  continue  de  la  tech¬ 
nique  radiologique  pour  augmenter  l’utilisation  de  la  myélographie  gazeuse.  Les  condi¬ 
tions  existant  au  niveau  du  canal  rachidien  sont  tout  autres  qu’au  niveau  du  crâne 
où  une  quantité  d’air  même  minime  donne  des  renseignements  complètement  nets 
dans  beaucoup  de  cas.  S’il  s’agit  de  contrôler  une  myélographie  à  l’air  avec  ponction 
lombaire  par  une  myélographie  positive,  l’auteur  recommande  de  laisser  entre  les  deux 
épreuves  un  intervalle  d’une  semaine  pour  éviter  de  faux  arrêts  de  contraste  dans  des 
espaces  vides  de  liquide.  W.  P. 


SORREL  (E  ),  DELAHAYE  (A.)  et  TH0YER-R02AT  (P.).  Tomographie  de  la 
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colonne  vertébrale.  Mémoires  de  l'Académie  de  Chirurgie,  1939,  LXV,  n»  15,  10  mai, 
p.  638-640,  1  fig. 

Les  auteurs  soulignent  l'intérêt  de  ce  procédé  pour  l’examen  du  rachis  et  rapportent 
trois  observations  de  mal  de  Pott,  d’épiphysite  vertébrale  et  de  scoliose  mettant  en  évi¬ 
dence  sa  valeur  diagnostique.  H.  M. 

THÉRAPEUTIQUE 

DUREL  (P.),  HALPERN  (B.  N.),  DUBOST  (P.)  et  ALLINNE  (M'>e  m.).  Passage 
dans  le  sang,  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  dans  les  urines  de  l’a  (p- 
amino-phényl-sulîamido)  pyridine  (693).  La  Presse  médicale,  1939,  n“  46,  10  juin, 
p.  920-921,  8  fig. 

Parmi  les  résultats  apportés  par  ces  recherches,  les  conclusions  thérapeutiques  sont 
le.s  suivantes  :  Ce  produit  est  facilement  retrouvé  dans  les  humeurs  où  il  circule  dans  un 
état  chimique  qui  lui  est  propre.  Bien  qu’insoluble,  administré  par  voie  buccale,  il 
s’assimile  très  rapidement.  Il  n’existe  pas  pour  lui  de  barrière  méningée  et  l’on  trouve 
presque  le  même  taux  au  même  moment  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  dans  le 
sang.  Son  élimination  se  fait  essentiellement  par  les  reins.  La  voie  intraveineuse  ou 
intramusculaire  permet  un  passage  un  peu  plus  rapide  dans  le  sang  et  le  liquide  C.-R. 
que  la  voie  orale.  La  voie  intrarachidienne  ne  semble  pas  d’un  grand  intérêt,  à  moins 
que  dans  certains  cas  pathologiques  la  perméabilité  méningée  puisse  diminuer.  Il  est 
très  important  de  fractionner  les  doses  du  médicament  et  d’administrer  ce  dernier, 
même  la  nuit.  La  posologie  couramment  utilisée  (3  g.,  2  g.  et  1  g.)  par  périodes  de  trois 
jours,  permet  d’obtenir  pendant  les  six  premiers  jours  une  concentration  sanguine  ù 
peu  près  égale  sans  phénomène  cumulatif  ni  baisse  trop  rapide.  Trois  jours  après  la  fin 
d’une  série,  le  médicament  est  totalement  éliminé  (lorsque  administré  pendant  un  maxi¬ 
mum  de  10  à  12  jours).  Toutefois  5  jours  de  repos  sont  nécessaires,  si  une  nouvelle  série 
doit  être  instituée.  Dans  les  limites  des  posologies  courantes,  la  concentration  sanguine 
est  proportionnelle  à  la  dose,  mais  ce  rapport  diminue  si  Ton  augmente  beaucoup  les 
doses.  II  ne  semble  donc  pas  y  avoir  intérêt  à  dépasser,  même  dans  I  es  cas  très  graves,  la 
dose  de  8  g.,  et  il  faut  rapidement  la  diminuer  par  la  suite.  H.  M. 

FRASER  (Russell)  et  REITMANN  (Francis).  Etude  clinique  de  l’action  de 
courtes  périodes  d’anoxémie  sévère  avec  références  particulières  sur  le  mé¬ 
canisme  d’action  du  choc  cardiazolique  (A  clinical  study  of  the  effects  of  short 
periods  of  severe  anoxia  with  spécial  reference  to  the  mechanism  of  action  of  car- 
diazol  «  shoclc  »).  .Journal  of  Neurology  and  Psychiatry,  1939,  II,  n»  2,  avril,  p.  125- 
136. 

Travail  ayant  pour  objet  de  confirmer  ou  d’infirmer  l’hypothèse  émise  par  certains 
auteurs,  quant  au  mode  d’action  de  la  thérapeutique  par  l’insuline  ou  le  cardiazol  ; 
d’après  eux,  l’activité  de  ces  traitements  résiderait  dans  la  production  d’une  anoxémie 
cérébrale. 

F.  et  R.  ont  provoqué  choc  quatre  schizophrènes  plusieurs  accès  d’anoxémie  intense  à 
Taide  d’un  masque  à  anesthésie  réglé  de  manière  à  fournir  pendant  deux  minutes  une 
proportion  de  3,5  %  d’oxyène  dans  de  Tazote,  puis  de  2  %  pendant  trois  minutes.  Ils 
ont  observé  dans  ces  conditions  une  accélération  des  pulsations,  de  la  respiration  et  une 
élévation  de  la  pression  sanguine  ;  ces  phénomènes  constants  disparaissaient  rapidement 
après  suppression  du  masque.  Les  symptômes  nerveux  survenaient  en  deux  temps  : 
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une  minute  et  demie  après  inhalation  du  mélange  à  2  %  d’oxygène  survenait  la  perte 
de  conscience,  avec  en  quelques  secondes,  apparition  de  secousses  myocloniques  et  autres 
mouvements  anormaux  spontanés.  Trente  secondes  plus  tard,  se  produisait  une  phase 
transitoire  d’anomalies  légères  du  tonus  qui  allaient  croissant  pour  atteindre  leur  maxi¬ 
mum  d’intensité  dans  la  minute  suivante,  cette  phase  d’hypertonie  en  extension  consti¬ 
tuant  le  second  temps  des  manifestations  nerveuses.  Lorsque  le  masque  était  enlevé 
dans  la  demi-minute  suivant  le  début  de  ce  deuxième  stade,  le  malade  se  réveillait  au 
cours  des  trente  secondes  suivantes,  après  quoi  de  très  légers  «  after  effect  »  se  prolon¬ 
geaient  environ  cinq  minutes.  Les  auteurs  concluent  à  la  différence  nette  existant  entre 
cette  anoxémie  et  les  symptômes  engendrés  par  des  doses  convulsivantes  de  cardiazol, 
spécialement  en  raison  de  l’absence  de  crises  épileptiques.  De  même  les  mouvements 
spontanés, furent  moins  fréquents  et  moins  intenses  et  les  signes  vasculaires  cessèrent 
plus  rapidement.  Aucun  bénéfice  clinique  n’a  été  obtenu  dans  ces  quatre  cas.  A  noter 
que  la  phase  de  récupération  observée  après  une  anoxémie  excessive  rappelait  singu¬ 
lièrement  les  stades  de  récupération  lente  après  crises  cardiazoliques  graves  ou  coma 
insulinique  «  irréversible  ».  Ce  travail  s’accompagne  de  références  bibliographiques  et 
des  observations  des  quatre  malades  soumis  aux  épreuves  de  l’anoxémie. 

H.  M. 


KESSLER  (M.l.  Courbe  du  courant  cardiaque  et  lésions  du  muscle  cardiaque 
deins  la  malaria  par  inoculation  (Herzstromkurve  und  Myocardschâdigungen  bei 
der  Impfraalaria).  Der  Nervenarzi,  1939,  11°  4,  avril,  p.  187-191. 

Ces  recherches  portent  sur  25  malades  atteints  de  paralysie  générale,  de  tabes,  de 
taboparalysie  et  de  syphilis  cérébrale.  Elles  montrent  que  l’électrocardiogramme  ne 
constitue  pas  une  épreuve  pronostique  certaine  pour  l’évolution  de  la  pyrétothérapie, 
par  le  paludisme.  Cependant  pour  surveiller  l’énergie  du  muscle  cardiaque,  l’examen 
électrocardiographique  est  utile,  il  permet  de  commander  à  temps  des  mesures  théra¬ 
peutiques  ou  l’interruption  de  la  cure.  W.  P. 

KOGERER  (H.).  Psychothérapie  et  pratique  générale  (Psychothérapie  und  allge- 
meine  Praxis).  Zeitschrift  für  die  gesamte  Neurotogie  und  Psychiatrie,  1939,  CLXIV, 
v.  2et  3,  p.  311-320. 

Cet  article  constitue  le  rapport  principal  de  l’auteur  au  congrès  international  médical 
de  psychothérapie  fi  Copenhague  (2  octobre  1937).  Les  conceptions  de  K.  se  précisent 
dans  les  quelques  points  suivants  :  1°  L’introduction  de  la  psychothérapie  dans  la  pra¬ 
tique  générale  est  liée  à  l’hypothèse  d’une  instruction  conforme.  2"  En  connaissant  suf¬ 
fisamment  les  méthodes  suggestives  et  psychagogiques  ordinaires,  le  praticien  peut  être 
de  grande  utilité  dans  ce  domaine.  3“  Pour  cette  psychothérapie  il  faut  rechercher  les 
troubles  organiques  végétatifs,  qu’ils  soient  du  fondement  primaire  psychique  ou  non. 
4“  Tous  les  effets  suggestifs  dans  la  sphère  somatique  peuvent  s’expliquer  par  l’hypo¬ 
thèse  d’une  suggestibilité  des  centres  supérieurs  végétatifs.  W.  P. 

SAL  Y  ROSAS  (Federico).  Traitement  des  névroses  par  le  cardiazol  (Trata- 
miento  de  las  neurosis  por  el  cardiazol).  Bevista  de  Neuro-Psiquiatria,  1938,  I,  n“  4, 
p.  533-550. 

L’auteur  rapporte  plusieurs  observations  de  cas  divers  soumis  à  la  cardiazolthérapie. 
L’auteur  considère  que  le  cardiazol  à  doses  convulsivantes  présente  une  certaine  effica¬ 
cité  sur  les  manifestations  hystériques  accessoires.  Il  agirait  non  seulement  sur  les  mani- 
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l'estations  psychique:^  mais  sur  les  troubles  somatiques  tels  que  céphalée,  asthénie,  dénu¬ 
trition  ;  ceux-ci  peuvent  en  effet  disparaître  au  cours  du  traitement.  Chez  les  épilep¬ 
tiques,  il  existe  une  susceptibilité  beaucoup  plus  grande  au  cardiazol  ;  toutefois  les 
injections  ne  semblent  pas  exagérer  les  crises  spontanées  ;  R.  a  même  pu  enregistrer 
une  atténuation  et  un  espacement  considérable  des  crises,  ce  qui  lui  fait  poser  la  ques¬ 
tion  en  apparence  piradoxale,  de  la  possibilité  d’un  traitement  de  l’épilepsie  par  le 
choc  épileptogène.  H.  M. 

CRANE 


ROGER  (H.)  et  SGHAGHTER  (M.).  Lacunes  et  images  radiologiques  lacunaires 
du  crâne.  L’Encéphale,  1939,  I,  n“  2,  février,  p.  86-120. 

Travail  d’ensemble  réunissant  les  diverses  études  consacrées  aux  lacunes  crâniennes. 
D’après  ces  données  et  d’après  leurs  propres  constatations,  les  auteurs  on  proposent 
une  classification.  Ces  lacunes  relativement  peu  fréquentes  se  rencontrent  cependant 
dans  un  assez  grand  nombre  d’affections.  Les  unes  sont  décelables  par  la  palpation, 
d’autres  ne  sont  mises  en  évidence  que  par  la  radiographie.  En  dehors  de  lacunes  congé¬ 
nitales,  isolées  et  souvent  symétriques,  ou  associées  à  des  malformations  du  crâne,  de 
la  face  et  des  autres  régions,  elles  peuvent  être  consécutives,  soit  à  un  processus  local  de 
l’os,  processus  infectieux  (tuberculose  ou  syphilis)  ou  tumoral  (ostéosarcome,  ménin¬ 
giome),  soit  à  un  processus  plus  général,  entraînant  des  altérations  de  la  moelle  osseuse 
(myélomes  multiples),  des  modifications  des  divers  métabolismes  (métabolisme  des  li¬ 
pides  et  maladie  de  Schuller-Ghristian,  métabolisme  calcique  dépendant  d’états  para- 
thyroïdiens  ou  rénaux).  Dans  ces  dernières  catégories,  leur  découverte,  au  cours  d’une 
exploration  radiologique  systématique,  constituera  un  élément  important  du  diagnos¬ 
tic.  II.  M. 


ROSSIER  (Jean).  Gontribution  à  l’étude  des  traumatismes  cranio-cérébraux. 
Pathologie  de  l’espace  sous-dural.  Journal  de  Chirurgie,  1939,  LUI,  n”  ,6,  mai, 
p.  625-649. 

R.  limite  ce  travail  à  l’étude  des  lésions  chirurgicales  susceptibles  d’être  rencon¬ 
trées  au  niveau  de  l’espace  sous-dural  ;  il  expose  les  particularités  anatomiques  et  his¬ 
tologiques  de  la  région,  les  aspects  macro  et  microscopiques  des  lésions.  Celles-ci  se 
classent;  1"  en  hémorragies  récentes;  2”  en  collections  liquides  non  enkystées;  3“  en 
pachyméningite  hémorragique,  ou  hématome  sous-dural  chronique  ou  pachyménin- 
gite  hémorragique  traumatique  réactionnelle.  L’auteur  s’attache  tout  spécialement  à 
l’étude  de  cette  troisième  affection  en  raison  même  des  divergences  de  vues  dont  elle 
fut  l’objet.  Il  rapporte  quatre  observations  qui,  par  leurs  particularités,  illustrent  bien 
la  pathologie  chirurgicale  de  l’espace  sous-dural,  et  qui,  d’autre  part,  apportent  des 
arguments  de  valeur  dans  la  discussion  pathogénique  de  l’hématome  sous-dural. 

Ainsi,  on  peut  trouver  dans  l’espace  sous-dural  du  liquide  céphalo-rachidien  pur,  ou 
mêlé  de  sang,  des  hémorragies  récentes,  des  hémorragies  anciennes  ayant  évolué  d’une 
façon  particulière  à  cet  espace.  Le  terme  d’hématome  sous-dural  est  à  réserver  à  ces 
dernières,  en  leur  gardant  leur  qualité  d’affection  posttraumatique  et  en  les  opposant 
aux  pachyméningites  hémorragiques  d’étiologie  diathésique  ou  autre,  les  processus 
évolutifs  étant  d’ailleurs  analogues  à  cause  de  l’identité  de  l’organe  où  ils  prennent  nais¬ 
sance.  Une  telle  distinction  entre  hématome  sous-dural  et  pachyméningite  peut  ne  pas 
pouvoir  être  faite  du  point  de  vue  anatomo-pathologique,  mais  ressort  avant  tout  de  la 
clinique  ;  elle  mérite  d’être  conservée  pour  des  raisons  thérapeutiques  en  raison  même 
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des  possibilités  et  des  résultats  très  différents  pouvant  être  obtenus  dans  l’un  ou  l’autre 
cas.  La  technique  du  traitement  de  l’hématome  sous-dural  consiste  avant  tout  en  l’ou¬ 
verture  de  l’hématome  et  drainage  suffisamment  prononcé  pour  que  le  cerveau  re¬ 
prenne  son  volume  normal  et  la  cavité  sous-durale,  son  caractère  d’espace  virtuel. 
Bibliographie.  H.  M. 

VERJAAL  (A,).  Amnésie  après  traumatisme  crânien  (Amnesie  nach  Trauma  capi- 
tis).  Zeitschrift  für  die  gesamle  Neurologie  und  Psychiatrie,  1939,  CLXVI,  f.  2,  p.  221- 
235. 

Etude  détaillée  d’amnésies  postcommotionnclles  cérébrales.  L’auteur,  tout  en  men¬ 
tionnant  les  conceptions  diverses  éparpillées  dans  la  littérature,  rapporte  ses  propres 
observations  faites  chez  43  traumatisés  du  crAne.  Les  expériences,  à  peu  près  conformes 
à  celles  de  Goldstein,  se  fondent  sur  le  contrôle  régulier  des  fonctions  psychiques  ainsi 
que  sur  l’étendue  et  l’évolution  de  l’amnésie.  A  noter  d’emblée  le  mode  et  les  circons¬ 
tances  du  traumatisme.  Dans  ces  conditions,  V.  a  constaté  l’existence  d’amnésie  rétro¬ 
grade  surtout  dans  les  cas  où  le  malade  tut  accidenté  dans  des  conditions  inopinées. 
La  période  d’amnésie  rétrograde  s’est  trouvée  correspondre  à  peu  près  à  la  durée  des 
troubles  psychiques.  L’auteur  en  déduit  que  l’amnésie  temporaire  est  une  conséquence 
d’un  trouble  des  fonctions  psychiques.  Il  justifie  cette  explication  psychologique  en 
s’appuyant  sur  des  considérations  cliniques  antérieurement  publiées  concernant  la 
conscience,  la  perception  et  la  mémoire.  Pour  V.,  l’amnésie  ne  reposerait  pas  sur  des 
lésions  organiques  mais  serait  un  phénomène  exclusivement  psychique.  Une  telle  expli¬ 
cation  ne  peut  être  envisagée  cependant  pour  tous  les  cas  d’amnésie  posttraumatique 
en  raison  même  des  variations  découlant  de  l’accident,  du  blessé  lui-même  et  des  troubles 
passagers  ou  durables  de  certaines  fonctions  psychiques.  W.  P. 

WERTHEIMER  (Pierre)  et  PERRIN  (Jean).  Documents  sur  le  traitement  im¬ 
médiat  des  traumatismes  crâniens  fermés.  La  Presse  médicale,  1939,  n“  50, 
24  juin,  p.  1016-1018. 

Les  73  cas  sur  lesquels  sont  basés  cette  étude  se  répartissent  en  trois  groupes  :  l’un 
englobe  tous  les  blessés  dont  l’état  s’est  amélioré  rapidement  et  dont  la  guérison  fut 
facilement  obtenue  sans  avoir  comporté  de  difficultés  thérapeutiques  ;  le  second,  les 
sujets  dont  l’état  initial  grave  semblait  devoir  échapper  à  toute  thérapeutique  effi¬ 
ciente  ;  le  dernier  rassemble  les  blessés  pour  lesquels  l’opportunité  d’une  thérapeutique 
active  tut  envisagée,  qu’elle  ait  été  ou  non  opératoire.  Les  sujets  dont  l’état  nécessitait 
Une  intervention  immédiate  turent  éliminés  de  cette  étude.  Dans  cet  ensemble,  70  % 
des  cas  ont  guéri  sans  exiger  le  moindre  geste  opératoire.  Les  auteurs  considèrent  que  la 
notion  d’une  proportion  aussi  importante  incite  à  n’adopter  une  conduite  différente 
qu’avec  beaucoup  de  prudence  ;  l’attitude  abstentionniste  n’est  abandonnée  par  W.  et 
P.  que  dans  des  circonstances  bien  précises,  l’indication  opératoire  est  formelle  toutes 
les  fois  où  l’existence  d’un  hématome  peut  être  soupçonnée  ;  en  dehors  de  ce  dernier, 
les  autres  indications  opératoires  demeurent  rares  ;  elles  se  limitent  aux  cas  où  les  symp¬ 
tômes  et  révolution  suggèrent  l’hypothèse  d’accidents  hypertensifs  aigus  :  œdème  céré¬ 
bral,  méningite  séreuse,  blocage  total  ou  partiel  des  cavités  ventriculaires.  Sans  nier 
l’intérêt  des  explorations  crâniennes  et  ventriculaires  dont  certains  auteurs  ont  montré 
l’importance  fondée  sur  des  faits  précis,  W.  et  P.  attirent  l’attention  sur  les  dangers  éven¬ 
tuels  présentés,  parfois  non  compensés  par  des  avantages  certains  ;  leur  mise  en  œuvre 
ne  s’applique  qu’à  un  nombre  restreint  de  blessés  dont  le  choix  implique  une  analyse 
extrêmement  serrée  des  symptômes  et  de  leur  évolution. 

Bibliographie.  H.  M. 
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MALADIES  FAMILIALES  ET  HÉRÉDITAIRES 

FOCKE.  Contribution  fournie  par  une  famille  de  classe  sociale  élevée  à  la  ques¬ 
tion  des  altérations  embryonnaires  par  l’alcoolisme  (Familienkundlicher  Bei- 
trag  zur  Frage  der  alkoholischen  Keimschâdigiing).  Monaisschrift  für  Psychiatrie  und 
Neurologie,  mai  1939,  CI,  n“  2,  p.  85-102. 

L’auteur  rapporte  le  cas  d’une  famille  appartenant  à  un  milieu  social  supérieur  et 
dans  laquelle  une  régression  marquée  du  niveau  mental  fut  constatée  dans  trois  géné¬ 
rations  successives.  Pour  F.  il  s’agirait  d’altérations  embryonnaires  dues  à  une  consom¬ 
mation  excèssive  de  boissons  alcooliques.  Une  des  dernières  descendantes,  mariée  à 
un  homme  sain,  permit  de  constater  chez  les  nouvelles  générations  issues  de  cette  union 
une  régénération  partielle.  F.  termine  en  souhaitant  que  de  telles  enquêtes  puissent  se 
multiplier  dans  les  ascendances  do  familles  d’un  niveau  intellectuel  élevé.  Bibliographie. 

H.  M. 

GUTTMANN  (E.),  MAGLAY  et  STORES.  Mouvements  en  miroir  persistants 
en  tant  que  trouble  hérédo-familial  (Persistent  mirror-movements  as  a  hérédo¬ 
familial  disorder).  Journai  of  Neiirology  and  Psychialry,  1939,  II,  n»  1,  janvier,  p.  13, 
24  ng. 

Les  auteurs  rapportent  l’observation  d’un  sujet  de  49  ans  présentant  des  mouvements 
symétriques  associés  en  miroir  à  la  fois  lors  de  la  motilité  active  et  passive  ;  il  s’agit  ici 
d’un  cas  familial  qui,  comme  ceux  déjà  publiés  dans  la  littérature,  témoignent  de  l’exis¬ 
tence  d’un  facteur  dominant»  sex-linked»  dans  l’origine  de  ce  syndrome.  Suit  une  étude 
et  une  classification  des  différents  types  de  mouvements  associés,  normaux  et  anormaux, 
dans  laquelle  les  auteurs  soulignent  les  différences  existant  entre  les  mouvements  asso¬ 
ciés  à  la  motilité  volontaire  et  à  la  motilité  passive.  Chez  l’enfant  les  mouvements  en 
miroir  associés  aux  mouvements  volontaires  sont  physiologiques  mais  ils  ne  se  pro¬ 
duisent  jamais  au  cours  des  mouvements  passifs.  L’état  de  dépression  psychique  du 
malade  apparaît  indépendant  de  l’anomalie  neurologique  rapportée  ;  toutefois  cette  der¬ 
nière  a  dû  constituer  un  facteur  important  du  développement  de  sa  personnalité  pré¬ 
psychotique  qui  s’est  manifestée  avant  l’adolescence.  Bibliographie.  H.  M. 

SCHRÔDER  (H.).  Les  proportions  de  tares  héréditaires  dans  une  population 
moyenne  du  centre  de  l’Allemagne  (Thuringe)  ;  considérations  spéciales  sur 
les  troubles  de  l’intelligence,  sur  les  affections  somatiques,  les  déformations 
et  les  anomalies  (Die  Belastungsverhâltnisse  in  einer  mitteldeutschen  (thüringis- 
chen)  DurchschnittsbevOlkerung  mit  besonderer  Berücksichtigung  der  Intelligen- 
slôrungen,  korperlicher  Krankheiten,  Missbildungen  und  Anomalien).  Zeitschrift 
fur  die  gesarnle  Neurologie  und  Psychiatrie,  1938,  CLW,  v.  1,  p.  4-35. 

-  A  propos  d’une  enquête  au  sujet  de  la  parenté  des  porteurs  d’idiotie  mongoloïde, 
l’auteur  a  établi  une  série  d’éléments  et  les  compare  aux  données  obtenues  par  l’étude 
d’une  population  moyenne  thuringienne.  Il  y  a  choisi  24  sujets  de  même  âge  que  les 
mongoloïdes,  de  même  condition. sociale  et  géographique  ;  11  furent  explorés  du  point 
de  vue  familial  jusqu’au  huitième  degré. 

En  raison  des  résultats  très  différents  obtenus  sur  le  total  des  sujets  examinés  ou 
simplement  des  données  statistiques,  l’auteur  montre  la  nécessité  de  ne  conclure  que 
d’après  les  constatations  complètes  faites  par  le  médecin  lui-même. 

En  conclusion,  les  sujets  examinés  présentent  une  proportion  élevée  de  frères  et 
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STOurs  atteints  de  tares  héréditaires,  soit  débilité  mentale  ou  malformations  corporelles. 
Ceci  apparaît  surtout  important  chez  les  mongoloïdes.  Bibliographie. 

W.  P. 


PSYCHIATRIE  (Études  générales) 

BRANDER  (T.).  Quelques  caractères  psycho-  et  névropathiques  chez  des  pré¬ 
maturés,  à  l’âge  scolaire  (Einige  psycho-und  neuropathische  Züge  bei  frühgebo- 
renen  Kindern  im  Schulalter).  Journal de  Psychiatrie  infantile,  1939,  n”  1,  mai,  p.  1-7. 

Alors  que  les  affections  organiques  ont  été  bien  étudées  chez  les  prématurés,  les  ma¬ 
nifestations  fonctionnelles  légères  le  furent  beaucoup  moins.  B.  passe  en  revue  les 
données  de  la  littérature  dans  ce  domaine  et  rend  compte  des  résultats  obtenus  par 
l’examen  de  376  écoliers  de  7  à  15  ans,  prématurés.  Conformément  aux  constatations 
faites  en  Finlande,  les  caractères  schizoïdes  prononcés  sont  beaucoup  plus  fréquents  que 
1  es  caractères  cyclothymiques  chez  ces  sujets.  L’énurésie  existait  dans  14,5  %  des  cas, 
l 'anxiété  nocturne  dans  20, &  %,  le  somnambulisme  dans  6,1  %,  l’enkoprésis  dans  1,1  %. 
Chezles  enfants  dontle  poids  de  naissance  était  de  1.000  à  2.000  grammes,  l’énurésie  est 
deux  fois  plus  fréquente  que  chez  ceux  dont  le  poids  excédait  2.010  grammes.  Dans  l’en¬ 
semble,  les  troubles  névropathiques  existaient  dans  42,4  %  des  cas  ;  mais  la  proportion 
s’élèveà41  %  pour  ceux  dont  le  poids  de  naissance  était  inférieur  à  2.000g.  Le  bégaie¬ 
ment  existait  dans  4,8  %  des  cas,  les  signes  choréiques  chez  3,5  %,  le  tremblement  des 
doigts  chez  1 1 ,2  %.  Le  bégaiement  est  plus  fréquent  dans  les  cas  à  hérédité  chargée  ;  les 
mouvements  choréiques  plus  nombreux  chez  les  enfants  à  faible  poids  de  naissance. 
Enfin  presque  la  moitié  des  cas  de  tremblement  des  doigts  s’accompagnaient  d’autres 
symptômes  thyréotoxiques.  H.  M. 

BRUETSCH  (W.  L.).  Affection  cérébrale  rhumatismale  chronique  comme  cause 
de  maladies  mentales.  Etude  anatomo-clinique  (Chronischerheumatische  Gehirn- 
erkrankung  als  Ursache  von  Geisteskrankheiten.  Eine  klinisch-anatomische  Studie). 
Zeilscbrifl  fur  die  gesamle  Neurologie  und  Psychiatrie,  1939,  t.  CLXVI,  n»  1,  p.  4-23, 
14  fig. 

Sur  un  total  de  475  autopsies  l’auteur  a  constaté  dans  4  %  des  cas  des  altérations 
rhumatismales  cérébrales  et  cardiaques.  Ces  sujets  avaient  présenté  des  affections 
psychiques  variées  telles  que  schizophrénie,  psychose  maniaco-dépressive,  psychose 
involutive  et  sénile.  2  de  ces  individus  plus  âgés,  hémiplégiques,  avaient  présenté 
des  troubles  psychiques  artériosclérotiques.  Les  altérations  anatomiques,  constatées 
dans  les  cas  de  psychoses  rhumatismales  chroniques,  se  composaient  d’une  endartérite 
rhumatismale,  spécialement  des  vaisseaux  piaux  et  corticaux.  Chez  2  malades  dont  la 
psychose  avait  été  de  courte  durée  existait  une  méningo-encéphalite  rhumatismale.  De 
tels  faits  montrent  bien  le  rôle  important  de  l’infection  rhumatismale  dans  le  dévelop¬ 
pement  des  maladies  mentales.  Bibliographie.  W.  P. 

DIVRY  (P.).  Maladie  d’Alzheimer  ayant  évolué  comme  une  maladie  de  Pick. 

Journal  belge  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  1939,  n»  4,  avril,  p.  239-245,  3  fig. 

D.  rapporte  une  observation  anatomo-clinique  témoignant  une  lois  de  plus  de  l’im¬ 
possibilité  dans  certains  cas  cliniques  de  distinguer  entre  les  maladies  de  Pick  ou  d'Al¬ 
zheimer.  La  symptomatologie,  chez  le  malade  de  D.,  était  la  suivante  :  inertie,  indiffé¬ 
rence,  inconscience  du  sujet  de  son  propre  état  ;  aphasie  du  type  surtout  moteur  et 
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amnésique,  avec  tendance  au  mutisme  ;  conservation  relative  des  fonctions  d’ordre 
gnosiquo  et  praxique  ;  absence  de  troubles  moteurs  tant  du  côté  des  membres  que  de  la 
face  ;  pauvreté  des  réactions  psycho-motrices  et  absence  de  mouvements  itératifs  ; 
absence  de  réactions  délirantes  ou  de  phénomènes  hallucinatoires.  Malgré  une  telle 
symptomatologie  plaidant  en  faveur  du  diagnostic  de  maladie  de  l'ick,  l’examen  histo¬ 
pathologique  est  venu  démontrer  qu’il  s’agissait  d’une  maladie  d’Alzheimer,  ne  com¬ 
portant  en  l’espèce  qu’une  atrophie  corticale  modérée.  H.  M. 

LEYRITZ  (Jacques).  Confusions  mentales  staphylococcémiques  guéries  par 
l’anatoxine  staphylococcique  et  le  sérum  antistaphylococcique.  Paris  midical^ 
1939,  n-  21,  27  mai,  p.  450-452. 

L.  signale  les  bons  résultats  obtenus,  dans  un  cas,  par  l’anatoxine  de  Hamon,  dans 
l’autre  par  l’anatoxine  associée  au  sérum,  chez  des  malades  pour  lesquelles  le  diagnostic 
de  psychose  confusionnelle  de  nature  staphylococcique  apparaît  non  douteux. 

H.  M. 


POSNANSKY  (Margot).  Idiotie  thymique  (Idiotia  thymica).  Journal  de  Psychiatrie 
inlanlile,  1939,  I,  mai,  p.  7-13,  3  fig. 

P.  rappelle  les  travaux  d’ordre  clinique  et  expérimental  publiés  sur  ce  sujet  depuis 
l’observation  princeps  de  Klose  et  Vogt,  puis  présente  une  étude  d’ensemble  de  l’idiotie 
thymique  humaine  basée  sur  les  données  de  la  littérature.  Il  rapporte  également  les 
observations  de  Bircher  sur  les  symptômes  consécutifs  à  l’ablation  partielle  du  thymus 
et  sur  la  concordance  des  tableaux  cliniques,  et  leur  oppose  un  autre  cas  d’idiotie  thy¬ 
mique  par  hyperplasie.  Dans  cette  dernière  les  modifeations  ostéomalaciques  oaracté» 
ristiques  de  l’idiotie  thymique  par  aplasie  du  thymus  font  défaut.  Sans  doute  faut-il 
attribuer  ce  fait  aux  deux  fonctions  séparées  du  thymus  :  régulation  des  échanges  cal¬ 
ciques  et  influence  prédominante  dans  le  développement  de  l’intelligence.  Dans  l’hyper¬ 
plasie,  seule  cette  dernière  fonction  serait  troublée.  Il  s’agit  toutefois  ici  d’une  hypothèse 
que  seules  de  nouvelles  observations  anatomo-cliniques  analogues  permettront  de  con¬ 
firmer.  H.  M. 

DÉMENCE  PRÉCOCE 

BAONVILLE  (H  ),  LEY  (J.)  et  TITECA  (J  ).  Le  traitement  de  la  démence  pré¬ 
coce  par  l’insulinothérapie  et  la  convulsivottérapie  combinées.  Journal  belge 
de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  1939,  n"  4,  avril,  p.  255-264. 

D’accord  avec  Muller,  les  auteurs  estiment  que  la  convulsivothérapie  et  l’insulinothé¬ 
rapie,  loin  de  s’opposer,  sont  appelées  à  se  compléter;  ils  rapportent  plusieurs  cas  dans 
lesquels  leur  action  combinée  amena  la  guérison,  alors  qu’aucun  résultat  n’avait  pu 
être  antérieurement  obtenu  par  l’emploi  de  l’une  ou  l’autre  d’entre  elles.  B.,  L.  et  T., 
dans  le  traitement  de  la  démene  précoce  et  des  états  schizophréniques,  conseillent  d’uti¬ 
liser  d’abord  l’insulinothérapie.  Si  après  8  à  10  semaines  aucune  amélioration  marquée 
du  psychisme  ne  s’est  produite,  il  faut  associer  les  deux  thérapeutiques  par  chocs  insuli- 
niques  et  convulsivants,  soit  en  continuant  à  déclencher  journellement  un  coma  hypo¬ 
glycémique  et  en  y  ajoutant  deux  à  trois  fois  par  semaine  une  injection  convulsivante, 
soit  en  n’administrant  une  dose  propice  d’insuline  qu’aux  jours  où  l’on  désire  déterminer 
une  crise  épileptique.  H.  M. 


Le  Gérant  :  J.  CAROUJAT. 
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REVUE  NEUROLOGIQUE 


CONGRÈS  NEUROLOGIQUE  INTERNATIONAL 
Copenhague,  21-25  août  1939 


Le  troisième  Congrès  Neurologique  International  s’est  tenu  à  l’Univer¬ 
sité  de  Copenhague  sous  la  présidence  du  Professeur  Viggo  Christiansen. 
Il  fut  officiellement  ouvert  par  Sa  Majesté  le  Roi  de  Danemark  et  d’Is¬ 
lande  ;  deux  allocutions  furent  prononcées  par  M.  le  Premier  Ministre  Vilh. 
Buhl  et  par  le  Vice-Chancelier  Professeur  Poul  Andersen,  L.  D. 


MEMBRES  OFFICIELS  DU  CONGRÈS 

Présidents  d'Honneur  : 

D'  Gordon  Holmes,  Londres  ;  D'  B.  Sachs,  New  York  ;  Sir  Charles  Sherrington, 
Oxford. 


Président  : 

Prof.  Viggo  Christiansen,  Copenhague. 


Vice-Président:  : 

•  Prof.  N.  Antoni,  Suède  ;  Prof.  A.  Austregesilo,  Brésil  ;  Prof.  M.  Balado,  Rép.  Argen¬ 
tine  ;  Prof.  L.  Benedek,  Hongrie  ;  D''  L.  van  Bogaert,  Belgique  ;  Prof.  B.  Brouwer,  Hol¬ 
lande  ;  Prof.  H.  Brunnschweiler,  Suisse  ;  Prof.  V.  M.  Buscaino,  Italie  ;  Prof.  H.  Fabri- 
tius,  Finlande  ;  Prof.  G.  Guillain,  France  ;  Df  Wilfred  Harris,  Grande-Bretagne  ;  Prof. 
L.  Haskovec,  Bohême  ;  D''  Jan  Koolichen,  Pologne  ;  Prof.  M.  Kroll,  U.  S.  S.  R.  ;  Prof. 
G.  Lafora,  Espagne  ;  Prof.  J.  Minea,  Roumanie  ;  Prof.  G.  H.  Monrad-Krohn,  Norvège  ; 
Prof.  Wilder  Peniield,  Canada  ;  Prof.  H.  Pette,  Allemagne  ;  Prof.  L.  Puusepp,  Estonie  ; 
Prof.  Henry  Alsop  Rilev,  U.  S.  A. 
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Secrétaires  : 

D''  Knud  H.  Krabbe,  Secrétaire  général,  Copenhague  ;  D''  C.  J.  Munch-Petersen, 
Secrétaire  local,  Copenhague'  ;  Prof.  Mogens  Fog,  Vice-Secrétaire  local,  Copenhague. 

Trésoriers. 

D''  Einar  SOrensen,  Trésorier,  Copenhague  ;  D'' G.  K.  Slürup,  Vice-Trésorier,  Copen¬ 
hague. 

Rédacteur  du  Compte  Rendu. 

D''  Knud  Winther,  Copenhague. 

Les  séances  des  21,  22  et  25  août  tenues  dans  l’Aiila  furent  consacrées 
aux  questions  suivantes  : 

1“  Le  système  endocrino-végétatif  et  sa  signification  pour  la  neu¬ 
rologie. 

2°  Les  maladies  nerveuses  héréditaires,  notamment  en  ce  qui 
concerne  leur  genèse. 

3“  Problèmes  concernant  les  avitaminoses,  notamment  par  rap¬ 
port  au  système  nerveux  périphérique. 

Les  séances  du  24  août,  groupant  des  communications  diverses,  com¬ 
portèrent  six  sections  et  eurent  lieu  simultanément  dans  dillérents  amphi¬ 
théâtres. 

Sections  :  Anatomie  normale  et  pathologique.  Physiologie  et 
Pathologie  expérimentale.  Neurologie  clinique,  Thérapeutique, 
Chirurgie  nerveuse.  Epilepsie. 


QUESTION 


LE  SYSTÈME  ENDOCRINO-VÉGÉTATIF 
ET  SA  SIGNIFICATION  EN  NEUROLOGIE 

Séance  du  lundi  matin  : 

Président  :  L.  van  Bogaert  (Anvers)  ;  Secrétaire  :  M.  B’og. 


RAPPORTS 


H.  DALE  (Londres).  La  médiation  chimique  dans  le  système  nerveux 
périphérique  et  ses  relations  avec  les  glandes  endocrines. 

La  notion  évidente  d’une,  transmission  des  effets  des  impulsions  nerveuses  à  partir 
des  terminaisons  nerveuses  a  tout  d’abord  été  acquise  dans  les  cas  des  libres  postgan¬ 
glionnaires  du  système  autonome  innervant  les  muscles  non  soumis  à  la  volonté  et  des 
cellules  glandulaires.  Les  premiers  travaux  d’Elliott  sur  la  relation  entre  l’action  de 
l’adrénaline  et  les  effets  des  nerfs  sympathiques  remontent  à  1904  et  la  description  de 
IL  Dale  sur  l’action  de  l’acétylcholine  fut  faite  dix  ans  plus  tard.  Mais  c'est  en  1921  seu¬ 
lement  qu’Otto  Loewi  obtint  la  preuve  directe  de  la  libération  de  telles  substances  par 
l’arrivée  d’impulsions  au  niveau  des  terminaisons  des  fibres  du  vague  et  du  sympathique 
dans  les  parois  du  cœur  de  la  grenouille.  Dans  tous  les  cas  la  substance  du  vague  appa¬ 
raissait  comme  présentant  des  effets  comparables  à  l’acétylcholine  ;  il  en  était  de  même 
quoique  avec  une  évidence  moindre  de  celle  du  sympathique  par  rapport  à  l’adrénaline. 

De  telles  constatations  suscitèrent  de  multiples  controverses.  Toutefois  il  apparaît 
bien  à  l'heure  actuelle  que  l’agent  de  transmission  du  parasympathique  est  l’acétylcho¬ 
line  même.  Cannon  et  ses  collaborateurs  ont  égalementreconnu  récemment  l’adrénaline 
comme  étant  l’agent  de  transmission  libéré  au  niveau  des  terminaisons  du  sympathique. 

Ces  données  furent  généralisées  aux  différents  vertébrés.  En  général,  on  admet  donc 
que  la  transmission  périphérique  des  effets  des  nerfs  parasympathiques  est  due  à  la 
libération  d’ acétylcholine,  et  celle  des  nerfs  sympathiques  à  la  libération  d'adrénaline  ; 
mais  une  telle  c  orrespondance  des  fonctions  chimiques  n’est  pas  toujours  en  accord  avec 
les  données  anatomiques  et  les  exceptions  ne  sont  pas  rares  où  sur  des  nerfs  relevant 
anatomiquement  du  sympathique  on  a  pu  démontrer  que  la  transmission  s’opérait  par 
libération  d’acétylcholine.  Aussi  l’auteur  a-t-il  proposé  de  désigner  du  terme  de  “  choli- 
nergiques  »  et  »  d’adrénergiques  »  les  libres  nerveuses,  quelle  que  soit  leur  origine,  au 
point  de  vue  anatomique.  La  nécessité  d’une  telle  nomenclature  est  devenue  encore  plus 
réelle  depuis  que  l’acétylcholine  apparaît  comme  l’agent  de  transmission  des  processus 
d’excitation  au  niveau  des  synapses  gangiionnaires  et  des  terminaisons  des  nerfs  moteurs 
au  niveau  des  muscles  soumis  à  la  volonté.  La  libération  d’acétylchoiine  à  ces  niveaux  ne 
semble  plus  faire  le  moindre  doute.  Il  est  certain  également  que  l’acétylcholine,  utiiisée 
expérimentalement,  stimule  les  cellules  nerveuses  des  ganglions  autonomes  dans  l’ex- 
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tériorisation  des  impulsions  le  lopg  de  leurs  axones  postganglionnaires  et  détermine  la 
propagation  des  ondes  de  contraction  de  la  plaque  motrice  terminale  le  long  des  fibres 
des  muscles  de  la  volonté. 

L’auteur  rappelle  les  travaux  de  Buchthal  et  Linhard  ainsi  que  ceux  de  Brown  et 
Feldberg,  travaux  justifiant  l’hypothèse  que  la  transmission  de  l’excitation  à  une  sy¬ 
napse  ganglionnaire  ou  à  une  terminaison  nerveuse  motrice  se  produit  par  brusque  libé¬ 
ration  d’acétylcholine  au  niveau  de  la  terminaison  nerveuse,  en  contact  direct  avec  la 
cellule  ganglionnaire  ou  la  plaque  motrice  terminale.  Le  mécanisme  de  la  disparition 
de  l’acétylcholine  libérée  demeure  un  point  encore  incertain,  mais  il  semble  logique  d’ad¬ 
mettre  que  la  cholinestérase  dont  la  présence  a  été  démontrée  dans  le  ganglion  sympa¬ 
thique  se  trouve  à  une  concentration  suffisante  au  niveau  des  terminaisons  nerveuses 
préganglionnaires  pour  détruire  l’acétylcholine  libérée,  avec  la  rapidité  nécessaire. 
P.iur  l’auteur,' la  fonction  de  la  cholinestérase  au  niveau  delà  terminaison  nerveuse 
c  msiste  plutôt  à  empêcher  que  l’excès  d’acétylcholine  libéré  par  une  impulsion  n’entraîne 
une  dépression  de  la  réponse  cellulaire  etn’atteigne  d’autres  cellules  nerveuses  ou  libres 
musculaires  ;  un  tel  rôle  de  la  cholinestérase  lui  semble  plus  admissible  que  celui  qui 
consisterait  à  assurer  la  disparition  complète  de  l’acétylcholine  au  cours  de  la  période 
réfractaire.  C’est  un  autre  processus  qui  interviendrait  dans  ce  dernier  cas,  processus 
tel  qu’une  quantité  importante  de  l’acétylcholine  libérée  par  la  survenue  d’une  impul¬ 
sion  serait  normalement  refixée  dans  le  complexe  même  duquel  elle,  avait  été  libérée."  En 
dépit  d’une  telle  éventualité,  une  partie  de  l’acétylcholine  libérée  par  chaque  impulsion 
doit  être  perdue.  Les  modalités  de  sa  reconstitution  ont  été  étudiées  par  Brown  et  Feld¬ 
berg  et  par  Kahlson  et  Mac-Intosh  dans  le  ganglion  cervical  supérieur  perfusé  du  chat, 
en  une  série  d’expériences  que  l’auteur  rappelle. 

11  semble  donc  bien  que  l’acétylcholine  ou  qu’un  précurseur  labile  de  cette  substance 
soit  ainsi  déposé  à  la  terminaison  de  toute  fibre  nerveuse  cholinergique  ;  et  sous  ce 
terme  il  faut  comprendre,  non  seulement  la  plupart  des  fibres  postganglionnaires  du 
groupe  parasympathique,  mais  aussi  toutes  les  fibres  préganglionnaires  du  système 
autonome,  soit  sympathiques,  soit  parasympathiques,  ainsi  que  les  fibres  nerveuses 
motrices  de  la  musculature  volontaire.  Il  semble  vraisemblable  d’admettre  également 
(jue  l’adrénaline  ou  toute  substance  responsable  de  sa  formation  est  formée  et  main¬ 
tenue  au  niveau  même  des  terminaisons  des  fibres  postganglionnaires  du  système  sym¬ 
pathique.  Ces  dépôts  quoique  prédominant  au  niveau  de  ces  terminaisons  n’y  sont  pas 
exclusivement  localisés  mais  se  retrouvent  tout  au  long  des  trajets  nerveux,  à  une  con¬ 
centration  plus  faible  ;  les  travaux  récents  de  Gannon  et  Lissak  confirment  ces  vues. 

Une  telle  spécialisation  chimique  apparaît  essentiellement  comme  une  propriété  du 
neurone.  Elle  permet  d’établir  une  relation  plus  claire  entre  la  nouvelle  conception  de 
la  transmission  chimique  de  l’excitation  des  terminaisons  nerveuses  avec  la  spécificité 
bien  connue  des  fibres  nerveuses  dans  la  régénération  artificielle.  Les  travaux  de  Lan- 
gley  et  Anderson  qui  montrent  que  les  fibres  motrices  du  muscle  volontaire  et  toutes 
les  fibres  préganglionnaires  autonomes  peuvent  se  remplacer  mutuellement,  même 
fonctionnellement  dans  ces  conditions,  alors  qu’elles  ne  peuvent  ni  remplacer  ni  être 
remplacées  par  des  fibres  sympathiques  po.3tganglionnaires,  trouvent  ici  une  explica¬ 
tion  simple  et  naturelle. 

De  tels  faits  posent  la  question  des  relations  du  neurone  avec  les  organes  endocri¬ 
niens.  L’auteur  rappelle  les  curieuses  constatations  faites  au  niveau  de  la  rate  et  du  pla¬ 
centa  ;  c’est  en  effet  au  niveau  de  ces  organes,  tous  deux  considérés  comme  dénués  de 
toute  innervation  cholinergique,  que  l’acéthylcholine  a  pu  être  retrouvée  et  à  un  taux 
relativement  élevé,  puisqu’il  fut  possible  de  l’isoler  chimiquement.  Dans  les  autres 
organes,  au  contraire,  les  quantités  infiniment  plus  minimes  d’acétylcholine  ne  semblent 
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dépendre  que  de  leur  richesse  en  terminaisons  de  nerfs  cholinergiques.  La  présence 
d’une  forte  proportion  d’acétylcholine  au  niveau  du  cerveau,  spécialement  dans  la  subs¬ 
tance  grise,  riche  en  synapses,  constitue  un  fait  important  ;  mais  les  interprétations 
qui  en  sont  données  demeurent  encore  incertaines.  L’existence  de  traces  d’acétylcholine 
a  pu  être  décelée  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ou  dans  le  sang  veineux  cérébral 
par  excitation  du  segment  central  du  vague.'  D’autre  part,  Loewi  et  Hellauer,  tout  en 
confirmant  le  fait  que  l’acétylcholine  peut  être  extraite  des  fibres  cholinergiques  effé¬ 
rentes,  n’ont  pu  en  obtenir  les  moindres  traces  à  partir  des  fibres  exclusivement  sensi¬ 
tives,  telles  celles  du  nerf  optique  ou  des  racines  dorsales  rachidiennes.  11  n’existe  pas 
actuellement  de  données  suffisantes  pour  admettre  que  les  fibres  sensitives  soient  choli¬ 
nergiques.  D’autre  part,  les  synapses  d’un  ganglion  autonome  présentent  de  telles  ana¬ 
logies  avec  celies  de  la  substance  grise  qu’il  est  difiicile  d’admettre  que  le  processus  de 
transmission  du  phénomène  d’excitation  soit  fondamentalement  différent  dans  les  deux 
cas. 

Le  rôle  de  la  portion  nerveuse  de  l’hypophyse  ne  saurait  être  ici  passé  sous  silence. 
En  continuité  anatomique  avec  l’hypothalamus,  cette  formation,  qui  se  présente  appa¬ 
remment  telle  une  modification  du  tissu  nçrveux,  pourrait  être  considérée  comme  pré¬ 
sentant  une  certaine  analogie  fonctionnelle  avec  la  médullaire  surrénalienne.  U  en  est 
ainsi  si  l’on  considère  que  sa  production  hormonale  a,  comme  l’adrénaline,  une  action 
immédiate  ;  mais  les  effets  de  telles  hormones  posthypophysaires,  sur  les  artérioles  et 
les  capillaires,  sur  l’utérus  et  sur  le  rein  n’ont  aucun  rapport  avec  les  effets  d’aucun  nerf 
connu.*  Les  deux  agents  de  transmission  de  l’excitation  nerveuse  jusqu’ici  décelés,  l’acé¬ 
tylcholine  et  l’adrénaline,  sont  propres  à  cette  fonction  en  ce  sens  que  leur  action  n’est 
pas  seulement  très  rapide  dans  son  début,  mais  d’une  durée  extrêmement  brève,  toutes 
deux,  pour  différentes  raisons,  étant  rapidement  détruites  dans  les  tissus.  Les  hormones 
de  la  partie  nerveuse  de  l’hypophyse,  au  contraire,  sont  des  substances  relativement 
stables  et  complexes,  à  action  marquée  mais  très  prolongée.*  Rien  dans  les  propriétés 
ou  dans  le  mode  d’action  de  ces  hormones  n’autorise  à  admettre  qu’elles  puissent  agir 
comme  des  transmetteurs  du  processus  d’excitation  au  niveau  de  synapses  connues  ou 
de  terminaisons  nerveuses  périphériques  ;  l’analogie  proposée  avec  la  médullaire  surré¬ 
nalienne,  et  basée  sur  le  fait  que  portion  nerveuse  de  l’hypophyse  et  médullaire  sur¬ 
rénalienne  peuvent  être  considérées  comme  du  tissu  nerveux  modifié  pour  remplir  une 
fonction  endocrinienne,  apparaît  sans  valeur  dans  le  problème  actuel. 

Par  contre,  la  cortjco-surrénale  mérite  d’être  retenue.  C’est  ainsique  des  travaux  ré¬ 
cents  de  Secker  sont  venus  suggérer  la  nécessité  d’une  hormone  du  cortex  surrénalien 
pour  le  maintien  en  pleine  activité  du  mécanisme  de  transmission  des  terminaisons  ner¬ 
veuses  adrénergiques.  Il  existe  encore  d’autres  faits  qui  plaident  en  faveur  d’une  rela¬ 
tion  comparable  dans  le  maintien  de  la  transmission  au  niveau  des  jonctions  neuro¬ 
musculaires  voiontaires,  considérées  actuellement  comme  cholinergiques.  Mais  le  fait 
qu’une  hormone  corticale  soit  généralement  associée  au  maintien  de  dépôts  au  niveau 
des  terminaisons  nerveuses  à  partir  desquelles  les  impulsions  libèrent  les  transmetteurs 
chimiques,  mérite  et  exige  encore  de  nouvelles  recherches. 

M.  L.  LARUELLE  (Bruxelles).  Les  bases  anatomiques  du  système  autonome 
cortical  et  bulbo-spinal. 

Les  objectifs  de  ce  rapport  sont  iimités,  puisqu’ils  concernent  une  anatomie  en  voie 
de  construction,  encore  pleine  d’inconnues,  de  lacunes,  d’incertitudes. 

L’auteur  expose  principalement  les  résultats  de  ses  recherches,  faites  en  utilisant 
une  technique  originale.  Ils  devront  être  confrontés  avec  les  connaissances  explicite- 
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ment  exposées  dans  les  chapitres  spéciaux  des  traités  modernes,  ou  dans  les  monogra¬ 
phies  largement  illustrées,  donnant  l’historique,  la  littérature,  et  faisant  le  point  de  la 
question.  Ce  rapprochement  de  documents,  obtenus  par  des  techniques  différentes,  faci¬ 
litera  certainement  la  conception  d’ensemble  que  l’on  peut  se  faire  actuellement  de  l’ap¬ 
pareil  végétatif  central. 

Les  faits  anatomiques  relatés  et  leur  interprétation  résultent  donc,  en  majeure  partie, 
de  l’étude  du  névraxe  bulbo-spinal  sur  séries  longitudinales,  frontales  ou  sagittales, 
examinées  sur  le  frais,  après  coloration  ou  imprégnation  par  les  techniques  courantes, 
ainsi  que  par  une  modification  de  la  technique  argentique,  qui  permet  d’obtenir  des 
séries  sans  lacune  et  d’égale  imprégnation. 

Faits  et  interprétation  relatés  impliquent  l’existence,  défendue  par  l’auteur  dans  des 
écrits  antérieurs,  d’un  prototype,  ou,  du  moins,  d’un  type  particulièrement  constant 
des  cellules  végétatives,  ainsi  que  d’une  structure  particulière  des  champs  centraux  du 
système  autonome.  Il  est  indispensable,  pour  faire  apparaître  ce  »  type  étalon  »  et  cette 
structure  caractéristique,  de  diriger  les  coupes  selon  une  incidence  commandée  par  la 
topographie  et  l’orientation  de  ces  foyers. 

Ce  critérium  hislolagique  a  été  retrouvé  avec  netteté  et  constance  dans  les  principaux 
noyaux  autonomes  hypothalamique  de  l’aqueduc,  du  bulbe  et  do  la  moelle.  Ce  test 
morphologique  permet  de  distinguer  le  neurone  végétatif  du  somatique,  de  reconnaître 
ses  modillcations  de  forme  et  ses  altérations  cytologiques.  La  nécessité  d’un  test  sem¬ 
blable,  destiné  à  donner  plus  de  certitude  aux  constatations  d’anatomie  expérimentale 
et  pathologique,  a  été  soulignée  à  maintes  reprises,  en  particulier  et  avec  instance  par 
Gagol. 

De  même,  il  est  admis  par  l’auteur  que,  non  seulement  les  cellules  mais  les  fibres 
constituant  les  voies  végétatives  du  névraxe  ont  des  attributs  qui  les  distinguent  des 
libres  des  voies  cérébrospinales.  Ces  caractères  tiennent  à  la  substance  comme  à  la 
morphologie  propre  de  ces  éléments.  Leurs  caractères  physico-chimiques  leur  donnent 
des  qualités  optiques  spéciales,  qui  permettent  de  les  dépister,  déjà  sur  le  frais  ;  sur 
coupes  à  la  congélation  examinées  sur  fond  obscur,  elles  se  distinguent  par  une  transpa¬ 
rence,  une  réfringence  spéciales.  Pour  les  mômes  motifs,  elles  prennent  différemment  les 
colorants  ou  l’imprégnation  argentique  par  laquelle  elles  sont  d’un  noir  particulier 
«  encre  de  Chine  ».  La  plupart  de  ces  fibres  sont  nues  ou  munies  d’une  très  fine  gaine 
myélinique. 

Gôthlin,  Diamarre  et  de  Menata  ont  particulièrement  étudié  la  question  de  la  biré¬ 
fringence  des  libres  nerveuses,  et  ils  les  ont  classées  d’après  leur  comportement  à  la  lu¬ 
mière  polarisée,  soit  à  l’état  frais,  soit  après  passage  è  la  glycérine  :  les  fibres  nues  de 
Remak,  du  système  autonome,  appartiennent  au  groupe  III  de  Gôthlin  désigné  par  cet 
auteur  comme  fibres  siabiles  proléolropes. 

Des  recherches'’sur  les  aspects  particuliers  de  ces  fibres  à  la  lumière  fluorescente  sont 
également  poursuivies  dans  le  laboratoire  de  Terni. 

Un  autre  caractère  très  constant  des  formations  végétatives  centrales  est  de  se  pré¬ 
senter  non  sous  la  forme  d’amas  de  cellules,  comme  dans  les  noyaux  somatiques,  mais 
comme  des  courants  cellulo-fibrillaires  dans  lesquels  libres  et  cellules,  en  formation 
dense, ''.sont  orientées  dans  le  même  sens.  Cette  structure  se  retrouve  également  dans  l’au¬ 
tonome  périphérique,  chaîne  sympathique,  nerf  splanchnique,  appareils  pré-  et  intra- 
viscéraux  (Auerbach).  Cette  structure  cellulo-fibrillaire  dépend  vraisemblablement  des 
facteurs  histogénétiques  qui,  par  un  processus  d’essaimage,  échelonnent  les  cellules  mi¬ 
gratrices  du  tube  neural  primitif  sur  toutes  les  pistes  fibrillairos  sympathiques  ou  para¬ 
sympathiques,  du  névraxe  jusqu’à  l’extrême  frontière  viscérale. 

La  considération  générale  de  ce  préambule  est  donc  de  taire  ressortir  qu’il  existe,  pour 
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le  miorographe,  une  possibilité  d’identifier,  sur  des  indices  spécifiquemenl  anatomiques 
et  indépendamment  de  toute  notion  de  fonction,  les  territoires  du  névraxe  plus  particu¬ 
lièrement  affectés  aux  prestations  végétatives. 

Dans  cet  exposé,  on  indiquera  spécialement  les  faits  se  rattachant  aux  points  restés 
les  plus  obscurs  del’anatomie  microscopique  des  centres  bulbo-spinaux  et  sur  lesquels  des 
recherches  complémentaires  ont  été  réclamées  par  les  auteurs  modernes  récents  (Gre- 
ving,  Winkler,  Gagel,  etc.)  ou  qui  se  rattachent  à  des  questions  en  litige,  celle  du  para¬ 
sympathique  spinal,  par  exemple. 

Centres  corticaux  végétatifs. 

L’existence  d’une  représentation  corticale  des  fonctions  végétatives  et,  en  particulier, 
de  l’activité  viscérale,  semble  résulter  de  faits  cliniques  etexpérimentaux.  Les  documents 
d’anatomo-clinique  dont  on  dispose  actuellement  sont  peu  concluants,  car  ils  se  rappor¬ 
tent,  en  général,  à  des  lésions  mal  limitées,  non  exclusivement  corticales,  et  capables  de 
répercussions  indirectes.  Les  faits  apportés  par  la  physiologie  et,  notamment,  par  l’école 
américaine  de  Fulton,  ne  comportent  pas  d’étude  d’anatomie  microscopique. 

Toutes  les  observations,  tant  cliniques  qu’expérimentales,  tendent  cependant  à  loca* 
User  les  centres  végétatifs  du  cortex  au  niveau  de  l’aire  6  a,  c’est-à-dire  immédiatement 
en  avant  de  la  zone  motrice.  C’est  l’excitation  ou  l’ablation  de  ces  parties  du  cortex  qui 
ont  déclanché  le  plus  constamment  les  réactions  vaso-motrices,  viscérales,  sudoralesj 
sécrétoires,  enregistrées  par  Fulton. 

En  dehors  de  cette  notion  topographique,  il  n’existe  aucun  argument  tiré  de  la  cyto¬ 
architectonie,  des  caractères  structuraux,  des  connexions  de  ces  parties  de  l’écorce  avec 
des  foyers  végétatifs  sous-jacents,  celui  de  l’hypothalamus  notamment,  qui  est  cepen¬ 
dant  un  relai  fonctionnel  indispensable,  bref,  aucun  critérium  purement  anatomique  qui 
permet  d’authentifier  ces  territoires  comme  centres  végétatifs  du  cortex. 

Les  centres  autonomes  du  bulbe  et  de  la  moelle. 

C’est  sur  les  documents  recueillis,  par  la  technique  exposée,  chez  l’homme,  dans  la 
série  animale,  aux  différentes  étapes  du  développement  embryonnaire,  à  l’état  normal 
ou  à  l’état  pathologique,  que  repose  l’esquisse  synthétique  suivante  de  l’appareil  central 
végétatif  bulbo-spinal. 

Dans  la  moelle,  la  pars  intermedia,  centrée  par  le  canal  épendymaire,  intercalée  entre 
les  cornes  antérieure  et  postérieure,  possède  dans  toute  sa  hauteur  une  structure  dif- 
férentede  celle  des  cornes  dorsales  ou  ventralesde  substance  grise,  appartenant  plus  par¬ 
ticulièrement  au  système  cérébro-spinal  ou  somatique. 

C’est  dans  la  moelle  thoraco-lombaire,  de  C8  à  la  L3,  chez  l’homme,  que  la  topographie 
structurale  de  cette  pars  intermedia  apparaît  avec  une  netteté  spéciale.  Elle  est  moins 
évidente  dans  la  moelle  lombo-sacrée  ou  dans  la  moelle  cervicale,  soit  que  certaines  for¬ 
mations  de  la  moelle  thoraco-lombaire  y  fassent  défaut,  soit  qu’elles  y  soient  moins  déve¬ 
loppées,  déplacées  ou  remplacées.  Les  formations  essentielles  de  la  moelle  intermédiaire 
thoraco-lombaire  consistent  dans  chaque  moitié  de  la  moelle  en  deux  colonnes  cellula- 
fibrillaires  :  l’une,  située  latéralement,  un  peu  en  arrière  et  parallèlement  au  canal  cen¬ 
tral  ;  l’autre  à  la  limite  externe  de  la  substance  grise,  en  un  point  qui  correspond  dans  la 
coupe  transversale  à  la  corne  latérale  et  à  la  formation  réticulaire  ;  la  première  est  la 
colonne  inlermédio-interne,  la  seconde  la  colonne  inlermédio-exlerne. 

Ces  deux  colonnes,  d’égale  extension  dans  le  sens  longitudinal,  sont  transversalement 
réunies  l’une  à  l’autre  par  des  courants  cellulo-llbrillaires,  légèrement  obliques  de  dehors 
en  dedans  et  d’avant  en  arrière.  Ainsi  se  trouve  constitué  un  dispositif  d’une  régularité 
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géométrique,  dont  l’ensemble  peut  être  figuré  par  deux  échelles,  dressées  de  chaque 
côté  du  canal  épendymaire,  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle  thoraco-lombaire. 

Ces  deux  colonnes  sont  de  puissance  inégale  chez  l’homme,  l’externe,  plus  développée, 
contient  des  cellules  plus  nombreuses  et  est  plus  riche  en  fibres.  Leurs  cellules  répondent 
au  type  végétatif,  plus  uniformément  dans  la  colonne  interne  que  dans  l’externe,  dont 
le  polymorphisme  cellulaire  est  plus  grand,  ce  qui  tient  à  leur  taille,  à  la  forme  et  aussi 
à  la  persistance  longtemps  après  la  naissance  de  cellules  non  évoluées  “  immatures  ». 
Dans  la  colonne  externe  le  groupement  des  cellules  en  grains  de  chapelet,  nettement 
marquée  dès  les  premiers  mois  de  la  vie  embryonnaire,  persiste  chez  l'adulte.  Ces  amas 
cellulaires  sont  dis.sociés  au  cours  du  développement  par  le  passage  de  fibres  longitu¬ 
dinales  et  transversales  pour  former  les  différents  sous-groupes  de  la  corne  latérale,  tels 
qu’ils  apparaissent  en  coupes  transverses,  basal,  apical,  réticulaire.  Chez  l’adulte,  ces 
nids  de  neurones  sont  au  nombre  de  huit  à  dix  par  segment  radiculo-médullaire  ;  ils 
sont  donc  dans  la  proportion  numérique  approximative  de  dix  à  un,  par  rapport  aux 
ganglions  sympathiques  de  la  chaîne  paravertébrale. 

Les  deux  colonnes  parallèles,  l’interne  comme  l’externe,  sont  constituées  non  seulement 
par  des  cellules,  mais  par  un  courant  très  dense  de  fibres  longitudinales  dont  les  unes, 
plus  volumineuses,  sont  les  dendrites  qui  étirent  les  cellules  vers  le  haut  et  le  bas  ;  dont 
les  autres,  des  fibres  d’un  calibre  moindre,  en  partie  amyéliniques,  sont  les  neurites.  Le 
nombre  des  trajets  fibrillaires  transversaux  qui  réunissent  les  deux  colonnes,  interne  et 
externe,  paraît  sensiblement  égal  à  celui  des  nids  cellulaires;  on  en  compte  huit  à  dix 
par  segment.  Ces  trajets,  formés  uniquement  de  fibres  amyéliniques,  renferment,  en 
outre,  des  cellules  de  grande  taille,  d’aspect  caractéristique,  étirées  dans  le  sens  du  cou¬ 
rant  qui  absorbe  d’ailleurs  tous  les  prolongements  de  ces  cellules.  Fn  raison  de  leur  topo¬ 
graphie,  de  leur  forme,  qui  évoque  directement  une  notion  de  liaison,  nous  les  dénommons 
cellules  inlercalées,  équivalent  des  termes  Zwischenzellen,  cellules  Inlermédiaires,  donnés 
antérieurement  à  des  cellules  situées  dans  cette  zone.  Ces  cellules  inlercaUes,  nettement 
intégrées  dans  les  circuits  cellulo-fibrillaires  que  nous  venons  de  décrire,  ne  doivent  pas 
être  confondues  avec  d’autres  cellules,  disséminées  dans  la  moelle  intermédiaire,  sur 
lesquelles  on  a  beaucoup  discuté,  et  dont  nous  n’avons  pu,  chez  l’adulte,  établir  la  dis¬ 
tribution  des  proion  gements  et,  notamment,  des  axones.  Il  est  probable  que  ces  cellules 
correspondent  è  celles  décrites  par  Waldeyer  sous  le  nom  de  Mllterzellen,  ou  par  Cajal 
sous  le  nom  de  cellules  du  noyau  gris  intermédiaire,  dont  les  axones,  visibles  chez  l’em¬ 
bryon,  gagnent  le  noyau  intermédiaire  du  cordon  latéral,  ou  le  faisceau  de  Gowers,  ou 
parGagelsousIe  nom  de  “  cellules  intermédiaires  ». —  Pour  Marburg,  ces  cellules  feraient 
partie  des  voies  spino-cérébelleuses.  Comme  nous  le  verrons  plus  loin.  Ken  Kuré  les  intè¬ 
gre  dans  une  voie  extrapymidale  descendante,  desservant  le  tonus  extrapyramidal  des 
muscles  striés,  les  axones  de  ces  cellules  sortant  par  les  racines  antérieures. 

Personnellement,  nous  n’avons  pu  recueillir  aucune  donnée  permettant  de  fixer 
leur  signification  fonctionnelle,  mais,  hislologiquemenl,  nous  les  distinguons  formellement 
des  cellules  intercalées,  par  leur  topographie  et  par  leur  morphologie,  dont  la  significa¬ 
tion  végétative  est  de  ce  fait  indéniable. 

,  Peut-être  doit-on  rattacher  encore  au  système  végétatif  delà  moelle  les  cellules  aber¬ 
rantes  du  cordon  latéral  situées  au  voisinage  de  la  corne  latérale  et  comprises  dans  le  pro¬ 
cessus  réticulaire.  Leur  topographie,  leur  morphologie,  qui  les  apparente  plus  au  type 
végétatif  que  somatique,  leurs  connexions  particulièrement  visibles  chez  l’embryon 
avec  la  colonne  intermédio-externe,  sont  à  l’actif  de  cette  opinion.  Poljak,  dans  ses 
recherches  embryologiques,  signale  ce  groupe  sous  le  nom  de  alba  formation,  le  rattache 
au  centre  végétatif  médullaire  et  lui  assigne  l’innervation  vasculaire  de  l’aile  membra¬ 
neuse  de  la  chauve-souris,  objet  de  ses  observations. 
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Le  cadre  de  ce  travail  ne  permet  pas  une  description  histologique  plus  complète  des 
cellules  appartenant  à  ces  groupements  différents. 

Papporls,  connexions  el  signification  fonctionnelle  de  ces  colonnes. 

La  colonne  inlermidio-inlerne,  bien  qu’étroitement  voisine  de  la  colonne  de  Clarke, 
qui  s’étend  parallèlement  et  dorsalement  à  elle,  en  est  cependant  complètement  indé¬ 
pendante.  Elle  est  formée  de  petites  cellules  (Nebenzellen  de  Waldeyer).  Le  courant 
librillaire  de  cette  colonne  contient  des  dendrites  de  ces  cellules,  s’étendant  vers  le  haut 
et  vers  le  bas.  Quant  aux  neurites,  il  ne  nous  a  pas  été  possible  de  les  identifier  et  de  déci¬ 
der  s’ils  suivent  également  le  courant  longitudinal  para-épendymaire  ou  s’ils  empruntent 
la  voie  des  tractus  fibrillaires  transversaux,  ou  encore  s’ils  se  dirigent  ventralem.ent 
comme  le  font,  chez  l’oiseau,  les  axones  de  la  colonne  paracentrale  de  Terni,  pour 
gagner  le  ganglion  sympathique  via  racine  antérieure.  A  cette  incertitude  tient  la  si¬ 
gnification  différente  assignée  à  cette  formation,  centre  préganglionnaire  pour  les  uns 
au  même  titre  que  la  colonne  externe,  appareil  d’association  pour  les  autres. 

Par  des  recherches  d’embryologie,  et  par  l’observation  des  réactions  consécutives  à 
des  lésions  expérimentales,  nous  avons  essayé  de  reconnaître  les  connexions  de  ces  cel¬ 
lules  et  le  sens  de  la  conduction  de  ces  fibres  :  les  résultats  de  ces  recherches  seront 
exposés  ultérieurement. 


La  colonne  inlermidio-externe. 

Les  caractères  anatomiques  de  cette  colonne,  ses  rapports  avec  la  chaîne  sympathîque 
l’ont  désignée  depuis  longtemps  comme  le  centre  préganglionnaire  principal  de  la  moelle 
chez  l’homme  et  les  mammifères.  La  phylogénèse,  l’ontogénèse  et,  plus  récemment; 
l’embryologie  expérimentale  ont  entièrement  confirmé  cette  notion. 

L’anatomie  expérimentale  chez  l’animal  et  la  vérification  anatomique  des  cas  de 
pathologie  humaine  ont  fourni  d’autres  matériaux  d’étude,  mais  à  considérer  l’ensemble 
des  documents  obtenus  par  section  des  racines  antérieures  et  postérieures,  des  rameaux 
communiquants  blancs,  des  résections  de  chaîne  sympathique,  à  examiner,  d’autre  part, 
les  lésions  centrales  décrites  comme  responsables  de  troubles  viscéraux  ou  trophiques, 
on  est  amené  à  faire  une  remarque  générale  qui  infirme  leur  valeur  démonstrative  :  tous 
ont  été  étudiés  par  des  techniques  de  coloration  insuffisantes  et  sujettes  à  erreur. 

L’ignorance  d’une  cyto-architectonie  précise  de  la  moelle  intermédiaire,  d’un  test 
cellulaire  normal,  les  variations  d’aspect,  que  l’on  trouve  chez  un  sujet  normal  dans  des 
coupes  transversales  consécutives,  l’asymétrie  d’une  même  coupe,  la  présence  chez  un 
sujet  normal  d’images  de  chromolyse  de  fatigue,  d’inàtation  primaire  sans  signification 
pathologique,  d’altération  carentielle  chez  l’animal  en  expérience,  sont  autant  de  fac¬ 
teurs  rendant  difficile  ou  impossible  l’appréciation  de  l’intégrité  ou  de  la  lésion  de  la 
cellule. 

Nous  exposerons,  dans  une  autre  communication  au  Congrès,  les  résultats  personnels 
obtenus  en  anatomie  expérimentale  et,  notamment,  è  la  suite  de  résections  totales  ou 
partielles  de  la  chaîne  sympathique. 

En  anatomo-clinique,  les  altérations  des  cellules  de  la  moelle  intermédiaire  ont  été 
observées  dans  les  maladies  de  la  moelle,  dont  les  symptômes  somatiques  s’accompagnent 
d’un  syndrome  végétatif  à  manifestations  viscérales,  glandulaires,  vaso-motrices  ou  tro¬ 
phiques.  Semblables  observations  anatomo-cliniques  ont  été  faites  dans  la  sclérose 
en  plaques,  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  la  poliomyélite  et  le  tabes. 

La  cyto-  et  la  f  brfllo-architectonie,  si  schématiques,  de  la  moelle  thoraco-lombaire  se 
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retrouvent  partiellement  et  avec  des  mutations  et  des  modirications  à  d’autres  niveaux 
de  la  moelle.  Chez  l’homme,  dans  la  moelle  lombaire,  par  exemple,  tandis  que  la  colonne 
intermédio- externe  disparaît  sous  L2,  la  colonne  intermédio-interne  prend,  par  une 
sorte  de  compensation  anatomique,  une  importance  plus  grande  indiquée  par  la  taille 
et  le  nombre  des  cellules  qui  la  constituent. 


Moelle  sacrée. 

Dans  la  moelle  sacrée  on  voit  reparaître  la  colonne  inlermédio-exlerne  avec  sa  disposi¬ 
tion  en  nids  cellulaires  et  les  trajets  transversaux;  la  colonne  iniermedio-inlernc  étant 
faiblement  représentée,  les  cellules  inlercalées  existent. 

En  dehors  do  ces  éléments,  qui  produisent  dans  la  moelle  sacrée  le  dispositif  décrit 
dans  la  moelle  thoraco-lombaire,  il  existe  une  importante  formation,  propre  à  cette  ré¬ 
gion  de  la  moelle,  qui  semble,  du  moins  par  certains  caractères  anatomiques,  appartenir 
également  à  l’appareil  végétatif.  Il  s’agit  d’une  longue  colonne  plurisegmentaire,  dont  la 
partie  la  plus  haute  a  été  aperçue  par  Onuf  sous  la  forme  de  groupes  cellulaires  désignés 
depuis  comme  noyau  X  de  Onuf  ;  ces  groupes  celiulaires  appartiennent  en  fait  à  une 
colonne  interrompue,  d’extension  plus  ou  moins  marquée,  selon  les  espèces  animales, 
constituée  selon  le  type  habituel  des  formations  végétatives  par  un  courant  cellulo- 
fibrillaire.  Bille  apparaît  déjà  sur  la  coupe  fraîche,  en  raison  des  caractères  optiques  par¬ 
ticuliers  dont  nous  avons  parlé  plus  haut.  Le  type  de  ces  cellules  est  aussi  éloigné  du 
type  somatique  de  la  cellule  strio-motrice  que  du  type  végétatif  décrit  ou,  plus  exacte¬ 
ment,  il  paraît  tenir  des  deux  et  constituer  une  forme  mixte.  Plus  petites  que  les  cellules 
somatiques,  plus  grandes  que  les  cellules  de  la  moelle  thoraco-lombaire,  elles  ont  un 
aspect  caractéristique  qui  permet,  en  coupes  longitudinales,  de  reconnaître  immédiate¬ 
ment  ces  neurones,  qui  étendent,  dans  toute  la  hauteur  de  la  colonne,  une  forte  antenne 
dendritique.  La  forme  des  cellules  mise  à  part,  ce  courant  cellulo-fibrillaire,  à  contenu 
très  peu  myélinisé,  rappelle  par  sa  structure  l’aspect,  en  coupe  longitudinale,  du  noyau 
viscéro-dorsal  du  vague.  Les  neurites  de  ces  cellules  sortent  directement  par  les  racines 
antérieures  correspondantes,  dont  la  section  détermine  les  réactions  axonales  classiques 
de  ces  cellules.  Dans  toute  sa  hauteur,  la  colonne  est  traversée  d’arrière  en  avant  par 
de  petits  fascicules  de  fibres  myélinisées,  cylindraxes  des  cellules  du  groupe  somato- 
moteur,  situé  pius  dorsalement,  et  qui  gagnent  la  racine  antérieure  avec  les  fibres  de 
moindre  caiibre  de  la  colonne  elle-même.  Les  autres  connexions  de  cette  colonne 
avec  les  groupes  somato-moteurs  voisins  de  la  moelle  sacrée,  ont  été  décrites  dans  mon 
travail  publié  dans  la  Revue  Neurologique  (1). 

Les  caractères  histologiques  de  ce  compiexe,  que  j’ai  désigné  sous  le  nom  de  colonne 
en  torsade,  en  raison  de  son  aspect  pittoresque  et  caractéristique  dans  les  coupes  longi- 
tudino-frontales  et  sagittales  à  l’argent,  les  réactions  de  ces  cellules  après  des  interven¬ 
tions  sur  les  nerfs  pelviens,  les  connexions  particulièrement  étroites  de  cette  colonne 
avec  les  groupes  strio-moteurs  somatiques  de  la  moelle  sacrée,  suggèrent  l’opinion  que 
cette  colonne  en  torsade  représente  l’élément  le  plus  puissant  sinon  l’unique  du  “  para¬ 
sympathique  sacré  »  ou  qu’il  constitue  un  appareil  mixte  d’une  coopération  somato-végé- 
tative,  telle  qu’elle  est  réclamée  par  certains  actes  d’importance  organique,  effectués 
simultanément  par  des  muscles  à  fibres  striées  et  à  fibres  lisses,  s’accompagnant  de  modi¬ 
fications  vaso-motrices  et  glandulaires,  telles  que  la  délécaiion,  la  miction,  la  copula¬ 
tion,  la  m  il. 


(1)  L.  Laruelle.  La  structure  de  la  moelle  épinière  en  coupes  longitudinales  (Travail 
du  Fonds  Dejerine).  Revue  Neurologique,  n“  6,  juin  11)37. 
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Moelle  cervicale. 

Dans  la  moelle  cervicale,  au-dessus  de  Cviii,  parfois  Gvn  chez  l’homme,  et  dans  les 
segments  du  renflement  cervical,  la  cylo-archiiecionie  de  la  moelle  intermédiaire  est  toute 
différente.  A  ce  niveau,  de  Civ  à  Cvn,  le  centre  végétatif  est  représenté  par  une  large 
plage  cellulaire,  s’étendant  latéralement  de  chaque  côté  du  canal  central  jusqu’aux 
groupes  somatiques  les  plus  postérieurs  et  les  plus  externes.  Dans  le  renflement  cervi¬ 
cal  comme  dans  le  renflement  lombaire,  une  coupe  fronto-longitudinale  tangente  à  la 
paroi  antérieure  du  canal  épendymaire,  montre  que  la  pars  inlermediu  est  uniformément 
constituée  par  un  nombre  considérable  de  petites  cellules  allongées,  radiairement  ali¬ 
gnées  de  chaque  côté  du  canal.  A  l’imprégnation  argentique  et  fortement  grossies,  ces 
cellules  présentent  les  caractères  du  type  végétatif.  Cette  texture,  représentant  dans 
tonte  la  hauteur  de  la  moelle  le  fonds  commun  dans  lequel  s’individualisent  les  cellules 
jilns  évoluées,  est  analogue  à  celle  de  la  substance  grise  fondamentale  décrite  dans  l’hy- 
pothalamaus.  C’est  cette  même  structure  de  caractère  végétatif  que  présentent  égale¬ 
ment  les  expansions  de  la  pars  iniermedia,  qui  pénètrent  ventralement  entre  les  colonnes 
de  cellules  somato-motrices  des  cornes  antérieures. 

La  partie  de  la  moelle  cervicale  susjacenle  au  renflement,  formée  parles  segments  Ci, 
Cn,  Cm,  présente  dans  sa  pièce  intermédiaire  une  architectonie  similaire  à  celle  de  la 
région  thoraco-lombaire.  Ce  fait  parait  insolite  à  première  vue,  puisque  ces  segments 
médullaires  passent  depuis  longtemps  pour  no  pas  émettre  de  fibres  préganglionuaires. 
On  y  retrouve,  de  chaque  côté  du  canal  central,  le  courant  cellulo-flbrillaire,  à  petites 
ceiluies  aiiongées  de  ia  coionne  intermédio-interne,  les  tractus  fibrillaires  amyéliniques 
habités  de  cellules  intercalées,  les  nids  externes  aux  confins  de  la  substance  blanche  des 
cordons  formés  des  mêmes  cellules  que  celles  de  la  colonne  intermédio-externe.  Les  mi¬ 
crophotos  de  cette  région  sont  assez  démonstratives  pour  tenir  lieu  d’une  description 
plus  étendue. 

En  dehors  de  ce  dispositif  cellulo-iibrillairc,  il  existe  dans  la  moelle  intermédiaire  cer¬ 
vicale  un  grand  nombre  de  cellules  volumineuses,  semblables  aux  Millelzellen,  aux 
«  cellules  intermédiaires  »  dont  nous  avons  également  signalé  l’existence  entre  les  tra¬ 
vées  de  la  moelle  thoracique. 

Les  courants  collulo-fibrillaires  de  ces  segments  cervicaux  ne  peuvent  être  isolés  de 
ceux  des  centres  bulbaires  susjacents,  car,  loin  d’être  une  frontière,  la  région  bulbo- 
spinale  présente  une  solidarité  structurale  qui  marque  une  participation  commune  de 
cette  partie  de  la  moelle  à  des  fonctions  végétatives  importantes,  uniquement  attri¬ 
buées  au  bulbe  jusqu’à  présent  :  nous  y  reviendrons  plus  loin. 

Le  purasympalhique  spinal. 

La  notion  du  purasympalhique  spinal,  son  existence  anatomique,  sa  signification  en 
physiologie  et  en  physiopathologie,  son  nom  même,  sont  entièrement  dus  à  Ken  Kuré 
et  à  ses  collaborateurs  japonais. 

Ramenée  et  strictement  limitée  au  problème  anatomique,  la  question  du  parasym¬ 
pathique  spinal  se  pose  comme  suit  :  la  base  morphologique  de  la  conception  de  Ken 
Kuré  repose  sur  la  constatation  microscopique  que,  dans  tous  les  segments  de  la  moelle 
intermédiaire,  dans  une  région  située  entre  la  corne  antérieure  et  la  substance  gélati¬ 
neuse  de  Rolande,  il  existe  des  neurones  particuliers,  dont  les  axones  sortent  delà  moelle 
par  les  racines  postérieures  comme  fibres  finement  myélinisées,  d’un  calibre  précisé  : 
3  p  ou  moins.  Ces  fibres  font  synapse  dans  le  ganglion  rachidien  avec  une  cellule  inter¬ 
calée,  disposition  conforme  à  la  loi  du  parasympathique. 

C’est  ce  complexe  cellulaire  qui,  d’après  les  indications  graphiques,  est  plus  particu- 
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lièremenl  situé  dans  la  partie  postéro-interne  de  la  moelle  intermédiaire,  empiétant  dor- 
salement  sur  la  corne  postérieure,  qui  constitue  le  centre  spinal  du  parasympathique. 
Kn  hauteur,  il  est  particulièrement  développé  dans  les  segments  cervicaux  inférieurs, 
thoraciques  supérieurs,  lombaires  inférieurs.  Les  racines  postérieures  contiennent  à  la 
fois  des  fibres  afférentes  de  sensibilité  organique  et  des  fibres  efférentes,  ces  dernières 
représentant  le  tiers  ou  la  moitié-  du  nombre  total  des  fibres  radiculaires.  Excitées  ou 
sectionnées,  ces  fibres  spino-eftérentes  entraînent  les  troubles  végétatifs  divers,  observés 
par  Ken  Kuré.  Conformément  à  la  règle,  les  fibres  efférentes  présentent,  par  radicoto¬ 
mie  postérieure,  les  signes  de  la  dégénérescence  wallérienne  dans  le  bout  distal  et  sont 
conservées  dans  le  bout  proximal  de  la  racine,  mais  leur  lésion  entraîne  des  modifica¬ 
tions  cytologiques  par  altérations  rétrogrades  des  cellules  d’origine. 

C’est  dans  ce  complexe  cellulaire  que  Ken  Kuré  a  indiqué  et  décrit  les  modifications 
histologiques  expérimentales  et  les  altérations  que  l’on  observe  dans  certains  syn¬ 
dromes  végétatifs  neurogènes,  tels  que  les  dystrophies  musculaires  dans  lesquelles  le 
parasympathique  interviendrait.  Enfin,  dans  la  construction  anatomique  de  Ken  Kuré 
et  sa  conception  de  l’innervation  des  muscles  striés,  les  cellules  de  la  moelle  intermé¬ 
diaire,  cellules  inlerméiiaires  et  Millelzellcn,  dont  nous  avons  parlé  antérieurement, 
constituent  un  relai  spinal,  intercalé  dans  le  système  extrapyramidal  ;  elles  jouent  un 
rôle  dans  le  tonus  musculaire. 

Nous  avons  soigneusement  étudié  les  écrits  et  les  documents  graphiques  de  Ken  Kuré 
et  de  son  école,  dont  l’ensemble  présente  une  remarquable  entreprise  scientifique.  Nous 
pouvons  confirmer  un  certain  nombre  des  faits  anatomiques  relatés  en  ce  qui  concerne 
partiellement  les  cellules  d’origine  et  les  fibres  radiculaires,  mais  nous  appliquons  aux 
altérations  cellulaires  dont  il  lait  état  les  réserves  déjà  exprimées  et  motivées  qui  con¬ 
cernent  les  constatations  histopathologiques  laites  par  des  'techniques  que  je  crois 
insuffisantes. 

En  vue  d’obtenir  des  documents  moins  discutables  et  d’une  lecture  plus  facile,  nous 
avons  repris,  en  technique  longitudinale,  les  recherches  d’anatomie  expérimentale 
de  Ken  Kuré  sur  les  mêmes  animaux  aux  mêmes  niveaux  et  avec  les  mêmes  colo¬ 
rants  :  nous  fournirons  au  Congrès  le  résultat  de  ces  investigations. 


Localisations  mcdiillaircs. 

La  somaiolopie  de  la  colonne  intermédio-externe  du  noyau  sympathique  supérieur 
thoracique,  comme  du  noyau  inférieur  sacré,  a  été  établie  surtout  par  les  classiques 
travaux  d’anatomo-clinique  d’André-Thomas  et  par  les  recherches  laites  chez  l’homme 
par  Foerster  en  excitant  ou  en  sectionnant  les  racines  médullaires  :  ainsi  ont  été  fixés 
les  rapports  des  dermatomes  avec  les  segments  spino-radiculaires. 

D’autres  indications  de  localisation  viscérale  résultent  de  l’étude  de  pièces  anato¬ 
miques  d’expérimentation  ou  de  pathologie  humaine. 

Les  recherches  de  Fines  et  de  ses  élèves  sur  l’innervation  bulbospinale  des  glandes  à 
sécrétion  interne  ont  permis  d’autre  part  d’entrevoir  une  localisation  en  hauteur,  fixant 
les  différents  segments  médullaires  qui  participent  à  l’innervation  de  chacune  d’elles,  et 
une  localisation  transversaie  des  complexes  cellulaires  qui  interviennent.  Il  est  désirable 
que  de  telles  recherches  soient  reprises  et  intensifiées  par  la  technique  longitudinale, 
au  Nissl  et  à  l’imprégnation  argentique,  dont  les  avantages  évidents  sont  d’explorer, 
sur  une  seule  coupe,  une  aire  végétative  étendue  dans  laqueile  les  parties  saines  servent 
de  comparaison  aux  parties  atteintes,  de  déceler  les  altérations,  non  seulement  des 
corps  cellulaires,  mais  des  composantes  fibrillaires.  En  utilisant  la  systématisation  nu¬ 
cléaire  et  fasciculaire,  si  manifeste,  que  nous  avons  décrite,  on  arrivera  probablement 
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ù  établir  avec  précision,  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  la  représentation  des  fonc¬ 
tions  viscérales,  vaso-motrices  et  glandulaires. 


Les  renires  végétali/s  bulbaires. 

■  Les  régions,  actuellement  désignées  comme  centres  végétatifs  du  bulbe,  sont  situées 
au  voisinage  du  plancher  du  IV'  ventricule,  à  peu  de  distance  de  la  ligne  médiane  et 
au  niveau  correspondant  au  sulciis  limilnns,  obéissant  ainsi  à  une  règle  de  topographie 
embryologique  qui  se  vérifie  à  tous  les  échelons  du  névraxe.  Ces  noyaux  cellulaires 
constituent  les  »  annexes  autonomes  »  des  noyaux  somatiques  bulbaires  des  nerfs  crâ¬ 
niens,  hypoglosse,  spinal,  vague  et  glosso-pharyngien,  auxquels  il  faut  adjoindre  l’an¬ 
nexe  végétative  du  noyau  facial,  à  la  limite  du  bulbe  et  du  pont.  Ce  sont  donc  les  noyaux 
viscéro-dorsal  du  vague  et  du  glosso-pharyngien,  les  noyaux  salivaire  inférieur  et  supé¬ 
rieur  et  quelques  noyaux  d’importance  moindre,  dont  la  fonction  végétative  n’est  claire¬ 
ment  établie  ni  par  les  critériums  histologiques,  ni  parles  connexions  anatomiques, 
ni  par  l’expérimentation  :  ce  sont  le  noyau  de  Roller,  annexe  du  XI I,  noyau  paramédian, 
noyau  du  raphé,  noyau  de  Staderini,  noyau  prépositus  et  même  noyau  triangulaire  du 

VIII. 

Une  construction  anatomique  complète  du  système  végétatif  bulbaire,  réellement 
utile  pour  le  physiologiste  ou  pour  le  clinicien,  peut  dillicilement  ne  tenir  compte  que  des 
noyaux  effecteurs  autonomes  en  négligeant  les  centres  sensitifs  représentés  par  les 
noyaux  du  faisceau  solitaire,  points  d’aboutissement  des  neurones  sensitifs  du  X  et  du 

IX,  relais  placés  dans  les  circuits  réflexes  du  bulbe,  et  qui  sont  à  la  fois  des  points  de 
départ  de  la  voie  centrale  de  la  sensibilité  viscérale. 

Sur  une  coupe  longitudino-frontale,  légèrement  oblique,  de  bas  en  haut  et  d’arrière 
en  avant,  intéressant  les  trois  premiers  segments  de  la  moelle  cervicale  et  le  bulbe,, 
depuis  le  canal  épendymaire  jusqu’au  sillon  bulbo-protubérantiel,  la  zone  végétative 
ainsi  découverte  apparaît  sous  la  forme  d’un  Y,  dont  la  branche  inférieure  verticale 
représente  la  zone  grise  qui  s’étend  de  chaque  côté  du  canal  épendymaire  de  la  moelle 
et  le  V  la  partie  bulbaire.  Cette  image,  qui  apparaît  sur  le  frais  et  avec  toutes  les  tech¬ 
niques  colorantes,  est  particulièrement  saillante  dans  les  préparations  au  Weigert  et 
à  l’argent  :  elle  représente,  dans  sa  partie  bulbaire,  la  majeure  partie  du  territoire  sen¬ 
sitif  et  viscéro-moteur  du  pneumogastrique  et  du  glosso-pharyngien. 

Les  deux  côtés  du  V  bulbaire  sont  en  réalité  deux  bandes  dont  chacune  a  la  forme 
d’une  ellipse,  limitée  en  dehors  par  le  faisceau  solitaire  dont  les  fascicules  descendants 
de  fibres  radiculaires  sont  entourés  par  la  substance  grise  de  ses  noyaux  sensitifs.  C’est 
dans  la  moitié  céphalique  de  cette  gaine  de  substance  grise  entourant  presque  complè¬ 
tement  le  faisceau  soiitaire,  que  se  distribuent  de  haut  en  bas  les  fibres  gustatives  du 
facial  (noyau  gustatif),  les  fibres  du  glosso-pharyngien,  les  racines  supérieures  du 
pneumogastrique.  C’est  dans  ta  moitié  caudale,  noyau  terminal,  que  se  distribuent  sur¬ 
tout  les  racines  inférieures  du  vague  (noyau  respiratoire  ou  commissural).  En  dehors 
de  ces  noyaux  connus,  constitués  par  de  nombreuses  petites  cellules,  nous  avons  cons¬ 
taté  l’existence  constante,  vers  ie  tiers  intérieur  du  faisceau,  d’un  noyau  très  particulier, 
bien  isolé,  formé  de  cellules  volumineuses,  réparties  autour  et  à  l’intérieur  du  faisceau 
même.  Les  dendrites  de  ces  cellules  pénètrent  le  faisceau  ;  leurs  axones  les  relient  aux 
cellules  motrices  de  la  substance  réticulée  du  côté  opposé.  Il  est  vraisemblable  que  ce 
noyau  représente  le  relai,  admis  par  Allen,  intervenant  dans  les  réflexes  respiratoires 
bulbo-spinaux.  Ce  sont,  en  effet,  ces  cellules  réticulées  qui  sont  le  point  de  départ  d’une 
Voie  descendante  bulbo-spinale,  actionnant  les  centres  moteurs  médullaires  du 
diaphragme  et  des  muscles  costaux.  A  la  face  interne  de  cette  zone  de  substance  grise 
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(lu  faisceau  solitaire,  s’étire,  dans  toute  la  liauteur  du  buibe,  ie  noyau  aulnnome  niscérn- 
dorsal  (lu  X,  (lu  IX.  Son  extrémité  inférieure  correspond  à  la  pointe  du  calamus,  son 
extrémité  supérieure,  qui  s’enfonce  ventralement  dans  le  bulbe,  atteint  et  dépasse  par¬ 
fois  le  sillon  bulbo-protubéranliel. 

Il  résulte  de  nos  recherches  que,  dans  toute  sa  hauteur,  ce  foyer  est  constitué  par  un 
l)uissant  appareil  cellulo-fibrillaire  dont  les  cellules,  de  tailles  différentes  mais  de  type 
uniforme,  possèdent  pour  la  grande  majorité  les  caractères  du  type  végétatif  et  dont  les 
nt(res,  d’autre  part,  ont  les  attributs  physiques,  optiques  et  iiistologiquos  des  fibres  des 
courants  de  l’autonome  avec  fibres  finement  myélinisées  rares  et  fibres  amyéliniques 
nombreuses. 

II  existe  une  grande  confusion  dans  les  diverses  descriptions  des  noyaux  du  jaisceaii 
solitaire,  et  du  viscéro-dorsal,  surtout  en  ce  qui  concerne  leur  extrémité  intérieure  où  se 
place  le  noyau  commissural  du  faisceau  solitaire  et  les  groupes  cellulaires  les  plus  cau¬ 
daux  du  noyau  viscéral. 

Le  problème,  qui  paraît  insoluble  en  coupe  transversale,  s’éclaire  en  technique  longitu¬ 
dinale,  la  difficulté  tenant  à  la  convergence  qui  réunit  ces  deux  colonnes  différentes  à 
lieu  près  sur  la  ligne  médiane,  à  la  pointe  du  calamus-.  Alors  que  la  colonne  grise  sensi¬ 
tive  du  faisceau  solitaire  devient,  à  ce  niveau,  plus  dorsale  et  se  rapproche  du  noyau  de 
fioll,  la  colonne  viscéromotrice,  relativement  plus  ventrale,  s’enfonce  pour  prendre 
place  autour  du  canal  central  de  la  moelle.  Ainsi,  à  la  hauteur  de  l’obex,  le  noyau  com¬ 
missural  du  faisceau  solitaire  surplombe  la  partie  caudale  de  la  colonne  viscéro-dorsale. 
Kn  tenant  compte  de  ce  dispositif,  les  cellules  appartenant  à  ces  deux  formations  gar¬ 
dent  leur  morphologie  propre  et  ne  peuvent  plus  être  confondues. 

Ce  que  la  technique  longitudinale  apprend  encore  très  clairement,  c’est  la  continuité 
et  l’unité  histologique  du  noyau  viscéro-dorsal  du  pneumogastrique  avec  la  substance 
grise  appartenant  à  la  pars  iniermedia  de  la  moelle  cervicale  supérieure.  A  la  taille  des 
cellules  près,  nous  retrouvons,  du  haut  en  bas,  depuis  le  sillon  bulbo-protubérantiel 
Jusqu’à  Cm,  le  même  courant  cellulo-fibrillaire,  ininterrompu,  le  même  groupement 
des  cellules  du  même  type,  les  mêmes  échappées  latérales  de  fascicules  de  fibres  nues. 
Ce  sont  ces  fibres  qui,  dans  les  segments  cervicaux,  entrent  dans  les  travées  latérales 
de  la  moelle  intermédiaire  pour  aboutir  à  des  nids  cellulaires  contigus  aux  cordons  laté¬ 
raux,  reconstituant  ainsi  la  physionomie  si  particulière  de  la  moelle  intermédiaire  tho- 
raco-lombaire. 

La  physiologie,  l’anatomie  expérimentale,  ont  assigné  une  signification  générale  à 
cette  colonne  cellulo-fibrillaire,  qui  est  la  pièce  la  plus  importante  du  parasympathique 
crânien.  Dans  l’important  travail  de  Molhant,  qui  constitue  une  date  dans  l’histoire 
anatomique  de  ce  noyau,  à  laquelle  toute  l'école  de  van  Gehuchten  a  consacré  de  nom¬ 
breuses  recherches,  l’auteur  a  tenté  d’établir  dans  ce  noyau  la  représentation  topique 
des  différents  viscères  digestifs,  respiratoire  et  cardiaque.  Nous  avons  repris  cette  expé¬ 
rimentation  en  utilisant  la  technique  longitudinale,  qui  fournit  des  indications  histo¬ 
logiques  plus  lisibles  ;  elles  confirment  en  partie  les  observations  de  Molhant.  Elles  ont 
permis,  en  outre,  de  relever  un  point  nouveau,  d’un  intérêt  anatomo-physiologique  évi¬ 
dent  :  En  sectionnant  le  tronc  du  vague  au  moment  de  sa  pénétration  dans  le  thorax, 
c’est-à-dire  alors  qu’il  est  en  grande  partie  réduit  à  son  contingent  viscéral  de  libres 
gastriques,  cardiaques,  pulmonaires,  on  obtient  des  images  chromolytiques  d’une 
très  grande  netteté,  non  seulement  dans  la  moitié  caudale  du  noyau  viscéral,  mais  dans 
les  complexes  cellulaires  de  la  moelle,  sur  les  cellules  de  la  colonne  intermédio-interne, 
sur  les  cellules  intercalées  et  sur  celles  des  nids  latéraux.  A  interpréter  ces  images  comme 
des  réactions  axonales  rétrogrades,  on  est  amené  à  conclure  que  certaines  libres  du  tronc 
du  pneumogastrique  ont  leurs  cellules  d’origine  non  dans  le  bulbe,  mais  dans  les  diffé- 
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rents  courants  cellulo-ribrillaires  que  nous  avons  décrits  dans  la  pars  inlcrmedia  des  seg¬ 
ments  cervicaux  supérieurs  de  la  moelle. 


Les  voies  végélalives  bulbo-spinales. 

Un  ensemble  de  faits  expérimentaux  et  cliniques  conduit  à  la  conception  générale 
que  les  voies  centrales  végétatives,  ascendantes,  ou  descendantes,  de  sensibilité  et  de 
motilité  viscérales,  sont  construites  sur  un  plan  parallèle  à  celui  des  voies  centrales  céré¬ 
bro-spinales,  mais  les  arguments  spécifiquement  anatomiques,  qui  soutiennent  cette 
thèse,  sont  insuffisants  et  lacunaires. 

Aucune  connexion  anatomique  n’a  pu  être  établie  entre  le  cortex,  les  ganglions  cen¬ 
traux  et  riiypothalamus.  11  existe  une  liaison  anatomique  certaine  entre  la  fédération 
nucléaire  de  l’hypothalamus  et  les  noyaux  végétatifs  du  bulbe.  Elle  est  réalisée  par  un 
ensemble  de  fibres,  groupées  dans  les  parois  de  l’aqueduc,  formant  des  courants  fibril- 
laires  surtout  amyéliniques,  dénommé  faisceau  péri-épendymal  (Cajal,  Marburg), 
faisceau  de  Schutz,  faisceau  prédorsal.  Les  axones  des  cellules  de  différents  noyaux  hypo¬ 
thalamiques,  surtout  ceux  des  noyaux  paraventriculaire  et  mamillo-infundibulaire, 
participent  à  ces  courants  descendants.  Nous  pensons  qu’une  bonne  partie  de  ce  fais¬ 
ceau  descendant  traverse  le  bulbe  vers  la  ligne  médiane,  immédiatement  sous  l’épen- 
dyme  ;  d’autres  fibres  prennent  place  dans  le  courant  qui  parcourt  de  haut  en  bas  la 
colonne  viscéro-dorsale  du  IX  et  du  X. 

Dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  il  est  possible  de  retrouver  ce  courant  dans  le  voisi¬ 
nage  du  canal  épendymaire  ;  il  forme  même  à  certains  niveaux  un  fascicule  distinct  de 
chaque  côté  du  canal  central. 

Parmi  les  autres  voies  végétatives,  postulées  plutôt  que  vérifiées  par  ta  physiologie 
et  la  clinique,  il  faut  indiquer  la  voie  motrice  descendante,  qui  paraît  exister  depuis  le 
striatum  et  l’hypothalamus  jusqu’à  la  partie  inférieure  de  la  moelle  cervicale,  interve¬ 
nant  dans  la  motilité  de  l’iris,  c’est-à-dire  dans  la  dilatation  pupillaire.  Au  niveau  du 
bulbe,  elle  est  topographiée  par  les  observations  anatomo-cliniques  dans  la  partie  dor¬ 
sale  de  la  substance  réticulée.  On  assigne  la  même  topographie  aux  voies  descendantes 
desservant  la  fonction  sudorale. 

Dans  la  moelle,  c’est  à  la  partie  limitante  du  cordon  latéral,  dans  la  région  la  plus  rap¬ 
prochée  delà  substance  grise  intermédiaire,  que  l’on  fixe  l’emplacement  des  voies  viscé¬ 
rales  ascendantes  ou  descendantes.  Une  confirmation  histologique  nous  en  est  fournie 
par  les  préparations  à  l’argent,  qui  montrent  à  ce  niveau  un  grand  nombre  de  petites 
fibres  finement  myélinisées  ou  amyéliniques  ;  ramassées  contre  la  colonne  intermédio- 
«xterne,  elles  semblent  former  à  ce  niveau  un  véritable  faisceau  vertical.  C’est  également 
dans  le  cordon  latéral  de  la  moelle,  dans  sa  partie  antérieure  et  interne,  que  se  place  la 
voie  bulbo-spinale  qui  comporterait,  d’après  certaines  recherches  anatomo-physiolo¬ 
giques,  une  voie  ascendante  et  une  voie  descendante.  C’est  aussi  dans  le  cordon  latéral 
que  sur  des  coupes  longitudinales  de  l’embryon  humain  vient  se  placer  un  faisceau 
vago-spinal,  qui  prolongerait  le  faisceau  solitaire  jusque  dans  la  moelle  cervicale  et 
thoracique  supérieure.  Ces  trajets,  dont  l’existence  anatomique  réclame  de  nouvelles 
recherches,  pourraient  assurer  une  conduction  centrale  des  stimulations  ou  des  impul¬ 
sions  viscérales  sans  passer  par  le  tronc  du  pneumogastrique.  Enfin,  il  faut  tenir  compte 
dans  la  propagation  des  stimulations  végétatives  de  la  capacité  de  conduction  de  la 
moelle  intermédiaire  dont  les  colonnes  cellulo-flbrillaires  pemettent  les  liaisons  interseg¬ 
mentaires  directes.  Les  circuits  cellulo-fibrillaires  qui  forment  le  constituant  principal 
de  la  moelle  intermédiaire  du  centre  végétatif  spinal,  sont  non  seulement  un  ensemble 
de  noyaux  circonscrits  de  neurones  préganglionnaires  ou  associatifs,  mais  aussi  un  en- 
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semble  do  voies  conductrices.  Ce  dispositif  structural  permet  et  des  diffusions  étendues, 
et  des  réactions  massives,  et  des  réflexes  végétatifs  circonscrits,  faits  que  l’expérimen¬ 
tation  et  la  clinique  permettent  d’observer. 

{Projections  et  ptanches  en  couleurs.) 

J.  F.  FULTON  (New  Haven).  Les  niveaux  centraux  de  la  fonction  autonome, 
avec  relations  particulières  avec  les  organes  endocriniens. 

Les  réflexes  autonomes  sont  intégrés  par  le  système  nerveux  central  en  accord  avec 
le  principe  des  niveaux  de  fonction,  le  depé  de  complexité  d’intégration  augmentant  au 
niveau  des  étages  les  plus  antérieurs  du  tronc  cérébral.  Ainsi  au  niveau  de  l’étage  spinal 
peuvent  être  uniquement  démontrés  l’existence  de  réactions  d’ordre  vaso-moteur  sim¬ 
ple  et  d’ordre  sexuel. 

Au  niveau  de  l’étage  médullaire,  les  réflexes  essentiels  au  maintien  d’une  pression 
sanguine  constante  sont  organisés.  Enfin,  d’autres  réactions  complexes  telles  que  la 
déglutition  et  le  vomissement,  développées  à  ce  niveau,  englobent  des  réactions  combi¬ 
nées  du  domaine  autonome  et  somatique. 

Le  niveau  hypothalamique  d’intégration  nerveuse  demeure  complexe.  C’est  là  que  se 
trouvent  des  organisations  fonctionnelles  très  supérieures  :  régulation  thermique,  déter¬ 
minisme  de  l’œstrus,  contrôle  du  métabolisme  des  hydrates  de  carbone,  des  graisses, 
de  l’eau,  qui  plus  ou  moins  directement  tombent  sous  l’influence  de  cette  portion  relati¬ 
vement  minime  du  cerveau  antérieur. 

Atais  à  ce  niveau  de  l’hypothalamus  la  régulation  thermique  n’est  point  à  son  degré  de 
perfection  et  il  n’en  existe  là  que  les  éléments  les  plus  grossiers.  Mais  dans  tous  les  cas  où 
le  cortex  cérébral  est  intact,  toutes  les  fonctions  viscérales  et  somatiques  sont  harmo¬ 
nieusement  réglées.  L’expérimentation  directe  a  pu  démontrer  l’existence  d’une  repré¬ 
sentation  riche  et  variée  des  fonctions  autonomes,  dansle  cortex  cérébral,  chez  le  chat,  le 
chien,  le  singe  et  l’homme. 

Mais  si  l’existence  de  niveaux  de  la  fonction  autonome  peut  être  en  quelque  sorte 
démontrée  dans  le  système  nerveux  central,  la  question  se  pose  do  savoir  si  les  glandes 
endocrines,  qui  reçoivent  une  riche  innervation  autonome,  sont  sous  le  contrôle  direct  du 
système  nerveux  central. 

1.  Innervation  fonctionnelle  des  glandes  endocrines. 

Des  études  récentes  sur  l’innervation  des  glandes  endocrines  ont  permis  certaines  gé¬ 
néralisations  applicables  à  la  pituitaire,  au  corps  thyroïde,  au  pancréas,  aux  surrénales, 
à  l’ovaire,  savoir  ;  1"  chacune  de  ces  glandes  reçoit  une  innervation  autonome  relative¬ 
ment  riche  qui  part  de  la  division  sympathique  et  souvent  aussi  du  parasympathique  ; 
2°  une  partie  importante  de  cette  innervation  gagne  les  vaisseaux  sanguins,  l’innerva¬ 
tion  vasculaire  étant  beaucoup  plus  riche  au  niveau  du  système  endocrinien  que  dans  les 
autres  tissus  ;  3“  l’innervation  du  cortex  surrénalien,  la  thyroïde  et  peut-être  aussi  les 
ovaires  est  entièrement  vasculaire  ;  il  n’y  existe  en  effet  aucun  nerf  secrétoire;  4“  toutes 
les  glandes  endocrines,  exception  faite  de  la  pituitaire,  présentent  dans  leurs  tissus  des 
cellules  ganglionnaires  situées  à  la  périphérie  ;  mais,  dans  le  cas  de  la  surrénale  et  de 
la  thyroïde,  la  proportion  des  cellules  ganglionnaires  est  variable  et  leur  signification 
fonctionnelle  n’a  pas  été  établie. 

IL  Régulation  centrale. 

L’innervation  de  la  pituitaire  et  le  contrôle  du  rein  par  l’hormone  posthypophysaire, 
la  régulation  thyroïdienne,  l’activité  ovarienne  et  cortico-surrénalienne  par  l’hormone 
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de  l’antéhypophyse  apportent  une  signification  nouvelle  à  l’étage  hypothalamique  de 
la  fonction  autonome.  La  régulation  thermique  supposele  contrôle  des  mécanismes  de 
la  perte  de  chaleur  aussi  bien  que  de  ceux  de  sa  production.  L’élévation  thermique  est 
provoquée  primitivement  par  l’accélération  des  transformations  chimiques  (augmenta¬ 
tion  du  métabolisme)  résultant  d’une  part  de  la  mobilisation  par  l’adrénaline  des  ré¬ 
serves  d’hydrate  de  carbone,  mais  également  d’autre  part  de  l’activité  thyroïdienne. 
Ces  deux  manifestations  de  suractivité  peuvent  être  provoquées  par  l’hypothalamus. 
De  plus,  par  l’intermédiaire  de  la  vaso-constriction  des  petits  vaisseaux  les  pertes  de 
chaleur  peuvent  être  empêchées  ;  l’érection  pileuse  joue  le  même  rôle  et  ces  deux  activi¬ 
tés  peuvent  être  mises  en  évidence  au  niveau  de  l’hypothalamus.  A  noter  que  le  réflexe 
somatique  du  frisson  (|ui  conjugue  intimement  son  action  avec  les  phénomènes  précé¬ 
dents  s’intégre  également  dans  le  diencéphale. 

Le  mécanisme  de  la  perte  de  chaleur  englobe  tout  d’abord  la  vaso-dilatation,  la  suda¬ 
tion  et  le  halètement,  toutes  réactions  réglées  au  niveau  de  l’hypothalamus  et  surtout 
localisées  dans  sa  région  antérieure.  Dans  les  cas  où  une  perte  de  chaleur  est  nécessaire, 
la  sudation  intervient,  l’activité  métabolique  est  inhibée,  la  halètement  et  une  vaso¬ 
dilatation  généralisée  apparaissent.  Toutes  ces  activités  disparaissent  lorsque  le  groui)e 
antérieur  des  noyaux  est  détruit.  Ainsi  grâce  aux  interréactions  complexes  de  ces  méca 
nismes,  la  température  du  corps  se  maintient  constante. 

Les  troubles  de  l’activité  viscérale,  du  métabolisme,  etc.,  décrits  par  Egaz  Monis  et 
par  les  autres  auteurs  ayant  pratiqué  des  lésions  des  aires  frontales  indiquent  que 
chez  l’homme  l’étage  hypothalamique  est  sous  le  contrôle  direct  du  cortex  ;  ainsi  le 
cortex  cérébral  jouerait  dans  la  régulation  de  l’activité  des  glandes  endocrines  un  rôle 
aussi  intime  que  l’hypothalamus  lui-même.  La  sécrétion  de  la  médullo-surrénale  peut 
■être  obtenue  par  la  stimulation  des  lobes  frontaux  chez  le  chat,  mais  la  possibilité  d’une 
mise  en  évidence  de  l’innervation  cérébrale  des  autres  glandes  par  stimulation  directe 
reste  encore  à  déterminer. 

{Nombreux  graphiques.) 

O.  GAGEL  et  O.  FOERSTER  (Breslau).  Les  relations  entre  l’hypophyse  et  le 
système  nerveux  végétatif  (diencépheile). 

Si  Ton  accepte  comme  exacte  l’hypothèse  de  rapports  étroits  entre  les  organes  de 
sécrétion  interne,  avant  tout  l’hypophyse,  et  le  système  neuro-végétatif,  on  peut 
s’attendre  à  ce  que  des  troubles  de  l’hypophyse  on  de  quelque  autre  glande  à  sécrétion 
interne  d’une  part  et  du  système  neuro-végétatif  d’autre  part  amènent  des  syndromes 
semblables. 

L’auteur  établit  une  série  de  tableaux  comparatifs  montrant  que  toute  une  série  de 
symptômes  identiques  s’observe  aussi  bien  au  cours  de  troubles  du  système  endocrinien 
que  de  lésions  de  l’hypothalamus.  Toutefois  étant  donné  que  les  syndromes  engendrés 
par  surabondance  hormonale  préhypophysaire,  surrénalienne,  thyro-  et  parathyroïdienne 
n’existent  pas  au  cours  des  troubles  hypothalamiques,  les  troubles  du  système  endocri¬ 
nien  peuvent  prédominer.  L’action  de  ces  hormones  sur  les  organes  correspondants  peut 
avoir  lieu  de  deux  manières,  à  savoir  :  1“  par  l’intermédiaire  de  l’hypothalamus  ou  de 
quelque  autre  centre  neuro-végétatif  ;  2  '  par  atteinte  directe  de  l’organe  intéressé,  sans 
interposition  d’aucun  centre  neuro-végétatif.  L’activation  du  métabolisme  des  graisses 
semble,  d’après  les  recherches  de  Raab,  passer  par  un  centre  hypothalamique,  les  hor¬ 
mones  des  lobes  antérieurs  et  postérieurs  de  l’hypophyse  se  rendant  directement  dans  le 
sang  et  dans  le  liquide.  Les  effets  très  différents  produits  par  les  hormones  hypophy¬ 
saires  donnent  plutôt  le  sentiment  qu’il  s’agit  en  réalité  non  pas  d’hormones  à  actions 
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diverses  mais  d’une  seule  hormone  capable  de  déterminer  des  effets  variés  selon  l’organe 

La  connaissance  exacte  du  diabète  insipide  amène  à  le  considérer  comme  le  signe  le 
plus  constant  de  lésion  de  l’hypothalamus;  il  n’apparaissait  au  contraire  que  de  façon 
tardive  et  passagère  au  cours  des  tumeurs  hypophysaires  (adénomes  chromophobes), 
lorsque  l’hypothalamus  est  comprimé. 

Reprenant  d’autre  part  les  recherches  expérimentales  faites  sur  l’animal  de  Mahoney 
et  Sheehan,  l’auteur  ne  conteste  pas  l’influence  nerveuse  del’hypophyse  parle  système 
nerveux  diencéphalo-spinal  et  met  en  évidence  le  rôle  cardinal  tantôt  du  système  neuro¬ 
végétatif,  tantôt  endocrinien  pour  l’apparition  de  troubles  végétatifs.  11  remplace  le 
prétendu  centre  vital  de  L.  R.  Muller  par  les  contrôles  multiples  (nerveux,  hormonaux 
et  ioniques)  de  l’ensemble  des  centres  nerveux,  des  ganglions  sympathiques  et  parasym¬ 
pathiques,  des  glandes  endocrines,  réglant  ainsi  les  fonctions  vitales.  Un  déficit  suffira 
donc  à  entraîner  tel  ou  tel  trouble. 

{Projections  cliniques  et  anatomiques .) 

R.  FORSBERG  (Oslo).  Des  rapports  des  glandes  endocrines  avec  la  fonction 
musculaire  et  considérations  spéciales  sur  les  myopathies. 

La  neurologie  clinique  entend  par  myopathies  les  affections  primaires  du  muscle.  Les 
manifestations  cliniques  varient  avec  les  différentes  affections  :  myasthénie  grave, 
myotonie  congénitale,  dystrophie  myotonique  (Steinert)  et  dystrophie  musculaire  pro¬ 
gressive.  A  noter  que  la  musculature  est  soumise  aux  mômes  systèmes  régulateurs  qui 
surveillent  l’activité  de  tous  les  organes  :  système  nerveux  et  système  hormonal.  Ce¬ 
pendant  toute  excitation  nerveuse  ne  pouvant  atteindre  la  cellule  qu’à  l’aide  d’un  média¬ 
teur  chimique  et  la  régularisation  fonctionnelle  ne  se  produisant  que  par  des  substances 
chimiques,  cette  distinction  ne  semble  plus  stricte.  Ainsi  le  problème  de  la  fonction  mus¬ 
culaire  fait  apparaître  des  difficultés  multiples.  La  régulation  hormonale  des  fonctions 
musculaires  n’est  encore  connue  que  de  manière  fragmentaire.  Le  chimisme  musculaire 
sert  en  partie  la  nutrition  cellulaire,  en  partie  la  contraction  des  muscles.  Grâce  au  tra¬ 
vail  énorme  des  physiologistes,  on  connaît  les  substances  les  plus  importantes  de  l’action 
musculaire  et  leurs  réactions  fermentatives.  Pourtant  on  n’est  pas  arrivé  à  déceler  le 
principe  énergétique  de  la  contraction. 

Le  glycogène  étant  un  des  éléments  les  plus  actifs  du  fonctionnement  musculaire,  il 
faut  que  le  muscle  strié  en  qualité  de  récepteur  principal  des  hydrates  de  carbone  du 
corps  joue  un  rôle  capital  dans  l’économie  totale  des  hydrates  de  carbone  .  F.  décrit 
la  glycogénie  hépatique  et  le  cycle  du  glycogène  (l’acide  lactique  dégagé  dans  le  muscle 
par  glycogénolyse  étant  amené  au  foie  par  le  courant  sanguin  veineux)  ;  il  souligne  les 
fluctuations  dues  aux  alternatives  de  repos  et  de  travail  du  muscle.  A  signaler  la  signi- 
lication  de  la  symbiose  énergétique  de  combustion  et  de  synthèse  glycogénique  au  ni¬ 
veau  du  muscle,  leur  rapport  s’exprimant  par  le  quotient  d’accouplement  de  Riesser. 
Une  influence  analogue  est  attribuée  à  l’adrénaline  produisant  ou  accélérant  les  effets  du 
travail  musculaire.  L’association  de  la  combustion  du  sucre  et  de  la  synthèse  du  glyco¬ 
gène  est  soumise  à  la  régulation  hormonale.  C’est  ainsi  qu’elle  est  activée  par  l’insuline 
et  arrêtée  par  l’adrénaline.  Le  sucre  étant  économisé  par  l’insuline  et  gaspillé  par  l’adré¬ 
naline,  l’insuline  augmente  la  glycogénie  hépatique  et  musculaire,  en  améliorant  le  quo¬ 
tient  d’accouplement.  Le  défaut  d’insuline  entraîne  donc  cet  état  paradoxal  pour  les 
cellules  musculaires  de  se  trouver  dans  un  milieu  riche  en  sucre  et  de  subir  cependant 
un  manque  d’hydrates  de  carbone.  A  côté  de  cette  régulation  hormonale  immédiate,  la 
nutrition  musculaire  dépend  aussi  d’impulsions  hormonales  indirectes  de  l’organisme. 
A  signaler  :  1“  l’hormone  anti-insulaire  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse  ;  2“  l’hormone 
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cortico-surrénale  (hypoglycémie  avec  baisse  du  glycogène  hépatique  dans  la  maladie 
d’Addison)  ;  3"  l’hormone  thyroïdienne,  facteur  de  glycogénolyse  (le  glycogène  muscu¬ 
laire  s'y  montrant  plus  résistant  que  le  glycogène  hépatique).  Passant  ensuite  à  la  créa- 
tine,  F.  met  en  évidence  la  relation  étroite  entre  la  crcatinurie  et  la  glycogénolyse  mus¬ 
culaire.  La  créatinurie  indiquant  ainsi  l’insufTisance  musculaire,  son  association  avec 
l’adynamie  musculaire  est  un  signe  fréquent  de  troubles  hormonaux,  par  exemple  lors 
de  diabète  sucré,  de  thyréotoxicoses  (antidote  :  acide  ascorbique), decachexie  hypophy¬ 
saire,  d’amaigrissement  endocrinien  (atrophie  cortico-surrénale).  La  créatinurie  appa¬ 
raît  dans  la  dystrophie,  dans  la  myopathie  grave  et  dans  la  dystrophie  myotonique. 
Au  contraire,  la  maladie  de  Thomson  fait  montre  d’augmentation  de  tolérance  créati- 
ni<iue,  sans  créatinurie  spontanée;  ainsi  s’explique  la  diminution  du  syndrome  myoto¬ 
nique  infantile  après  administration  de  thyroxine  rétablissant  la  créatinurie.  F.  interprète 
donc  le  chimisme  pathologique  musculaire  comme  fait  de  troubles  subordonnés  à  deux 
systèmes  organiques  :  système  endocrinien  et  système  nerveux  autonome.  Il  poursuit  en 
discutant  d’importantes  combinaisons  à  l’égard  des  hormones  dans  les  myopathies  et 
en  montrant  le  contraste  clinique  entre  les  phénomènes  myasthéniques  et  myotoniques 
par  l’argument  de  l’antagonisme  pharmacologique  correspondant.  Se  basant  sur  le  rap¬ 
port  étroit  entre  l’acétylcholine  et  les  deux  syndromes  cliniques,  il  oppose  comme  agents 
principaux  la  prostigmine  et  la  quinine  ;  il  fait  intervenir  d’autres  mécanismes  physio¬ 
logiques  entrevus  par  les  actions  de  l’éphédrine  et  du  thymus,  du  potassium  (stimulant 
la  production  d’acétylcholine  dans  les  tissus)  et  par  l’effet  curateur  de  la  prostigmine 
sur  la  myasthénie.  Malgré  l’action  double  sur  la  myotonie  de  la  quinine  (vaso-dilatation 
et  allongement  de  la  période  réfractaire  du  muscle,  F.  n’admet  pas  de  syndrome  endo¬ 
crinien  entraînant  à  sa  suite  la  myotonie  ou  la  myodystrophie.  D’autre  part,  il  souligne 
la  fréquence  des  myopathies  sans  troubles  endocriniens.  Aussi  tend-il  à  considérer  les 
troubles  musculaire  .  et  les  troubles  endocriniens  comme  des  conséquences  parallèles 
d’une  cause  commune.  Son  opinion  s’appuie  sur  celle  de  différents  auteurs.  Cursch- 
mann  souleva  en  1921  l’hypothèse  que  les  myopathies  comportent  une  altération  des 
centres  végétatifs  ;  Foix  et  Nicolesco,  en  1923,  incriminèrent  des  lésions  du  corps  strié 
et  de  la  région  infundibulo-thalamique  dans  la  maladie  de  Thomsen  et  dans  la  dys¬ 
trophie  musculaire  ;  Ken  Kuré  et  ses  collaborateurs  ont  fourni  des  contributions  très 
importantes  à  la  doctrine  de  l’origine  autonome  des  myopathies  :  la  résection  du  sym¬ 
pathique  entraînant  des  manifestations  dystrophiques  dans  les  muscles  correspondants 
(l’extirpation  du  sympathique  cervical  et  du  ganglion  ciliaire  provoquant  des  altéra¬ 
tions  dystrophiques  des  muscles  faciaux  et  oculaires,  la  résection  de  la  corde  du  tym¬ 
pan  atrophiant  la  langue)  ;  les  muscles  dépourvus  d’innervation  sympathique  offrant 
le  même  tableau  histologique  et  les  mêmes  réactions  électriques  que  les  myopathies, 
etc...  Les  travaux  de  Rottmann,  de  Hiyoshi  plaident  dans  le  même  sens.  Pour  certains, 
les  myotonies  tiendraient  à  une  labilité  constitutionnelle  du  système  nerveux  auto¬ 
nome  amenant  la  dystrophie  par  manque  de  vitamine  E.  Meldolesi  suppose  même  l’exis¬ 
tence  d’une  diathèse  rayopathique  chez  ces  malades,  se  traduisant  par  la  diminution 
de  la  myoglobine,  par  une  réaction  myopathique  chronaximétrique,  par  de  la  créati- 
nurie,  par  un  excès  de  stercobiline  dans  les  fèces,  etc. 

L’auteur  termine  en  évoquant,  d’une  part  les  progrès  thérapeutiques  obtenus  par  l’a¬ 
drénaline,  la  pilocarpine  et  les  ferments  pancréatiques  difflciles  à  apprécier  cependant 
en  raison  de  la  progression  lente  de  la  maladie,  de  la  périodicité  de  son  évolution,  d’autre 
part  les  constatations  apparemment  contradictoires  de  Kuré  et  Meldolesi,  permettant 
cependant  de  subordonner  les  troubles  pancréatiques  et  musculaires  aux  lésions  auto¬ 
nomes. 
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Discussion  des  rapports 

M.  Curschmanu  (Rostock)  rappelle  que  Leschke  a  reconnu  depuis  plus  de  20  ans 
l’existence  d’une  cause  principalement  cérébrale  au  diabète  insipide.  Néanmoins  l’effet 
curatif  spécifique  du  pituglandol  (endonasal)  plaide  en  faveur  d’une  étiologie  hormo¬ 
nale.  Grâce  à  ses  recherches  sur  le  métabolisme  basal  et  sur  l’albumino- dynamisme 
spécifique,  Curschmann  a  observé  des  troubles  comparables  dans  les  cas  relevant  d’une 
cause  cérébrale  ou  d’une  cause  hypophysaire. 

Quant  à  l’étiologie  sympathique  de  l’atrophie  musculaire,  il  ne  l’a  pas  encore  vu 
confirmée  par  l’expérimentation  sur  l’homme. 

M.  Gagel  (Breslau)  discute  la  valeur  des  recherches  cliniques  de  M.  Curschmann 
pour  la  localisation  de  la  mésencéphalite  en  l’absence  de  contrôle  anatomique  et  de 
lésions  circonscrites. 

M.  Gagel  s’adressant  à  M.  Forsberg  dit  n’avoir  jamais  observé  de  dystrophie  ou  d’a¬ 
trophie  musculaire  après  de  nombreuses  extirpations  du  sympathique  cervical. 

M.  Forsberg  (Oslo).  Cette  constatation  correspond  à  peu  près  aux  expériences  de 
Kuré  qui  n’a  observé  d’atrophie  que  sur  trois  des  seize  cas  opérés  ;  tel  fait  serait  attri¬ 
buable  à  l’action  synergique  et  non  antagoniste  du  parasympathique  et  du  sympa¬ 
thique. 

Pour  ce  qui  a  trait  à  la  théorie  pancréatique  l’auteur  partage  les  vues  le  M.  Curs¬ 
chmann. 

M.  Donaggio  (Bologne). 


Conclusions 

L.  van  Bogaert  souligne  les  acquisitions  d’ordre  anatomique  et  physiologique  mises 
en  évidence  dans  les  cinq  rapports  présentés.  Il  s’agit  on  quelque  sorte  d’un  véritable 
édifice  intégré  en  échelons  et  dont  les  synapses  périphériques  sont  moins  importantes  par 
leur  origine  que  par  leurs  signes  chimiques.  Ce  système  superposé  à  la  chaîne  endocri¬ 
nienne,  la  stimule  et  est  en  retour  activé  par  elle,  directement  ou  par  l’intermédiaire  des 
métabolismes  fondamentaux.  L’ensemble  de  ces  travaux  vient  contribuer  à  faire  pro¬ 
gresser  les  connaissances  relatives  à  toutes  les  affections  qui  comportent  une  séméiologie 
trophique. 


COPENHAGUE,  21-25  AOUT  1930 


365 


Séance  du  lundi  après-midi  : 

Président  :  H.  Pette  (Hambourg)  ;  Secrétaire  :  Munch-Petersen. 

COMMUNICATIONS 

A.  DONAGGIO  (Bologne).  Du  mécanisme  d’action  de  la  substance  anesthésique 
sur  les  fibres  nerveuses,  avec  considérations  particulières  sur  les  fibres  myéli- 
nisées  du  sympathique. 

Le  comportement  du  système  nerveux  ù  l’égard  des  influences  d’ordre  chimique  a  été 
souvent  discuté.  Ces  influences  ne  semblent  en  réalité  pas  pouvoir  s’exercer  sans  entraî¬ 
ner  de  modifications  anatomiques.  L’auteur,  grâce  à  des  méthodes  personnelles,  a  pu 
mettre  en  évidence  des  altérations  microscopiques  qui  corroborent  d’autres  constata¬ 
tions  du  même  ordre  précédemment  faites  par  lui,  au  cours  de  diverses  intoxications  ;  elles 
justifient  sa  conception  quant  au  parallélisme  existant  entre  les  modifications  anato¬ 
miques  et  fonclionnelics. 

(Projcclions  hisloloyiques.) 

ABRAHAM  M'ÏERSON  (Boston).  Pharmacologie  autonome  humaine. 

•  Cette  série  de  recherches  est  basée  sur  l’hypothèse  que  l’acétylcholine,  la  sympathine 
des  différents  types  et  la  cholinestérase  sont  les  agents  chimiques  actifs  de  la  régulation  de 
l’activité  autonome.  L’auteur  a  utilisé  le  sulfate  d’amphétamine  comme  substance  adré¬ 
nergique,  le  chlorure  acétyl-betà-méthylcholine  comme  substance  parasympathique,  la 
prostigmine  en  tant  qu’inhibiteur  de  l’activité  estérasique  et  par  conséquent  syner¬ 
gique  du  mécholyl,  et  le  sulfate  d’atropine  comme  inhibiteur  de  l’activité  cholinergique 
et  donc  synergique  de  l’amphétamine.  L’influence  de  ces  substances  s’est  manifestée 
sur  la  sudation,  l’érythème  émotif,  la  sécrétion  lacrymale,  la  rhinorrhée,  la  pression 
sanguine,  le  cœur,  le  tractus  gastro-intestinal,  les  organes  génito-urinaires  et  l’œil.  Ces 
effets  sont  régulièrement  obtenus  et  apparaissent  d’une  importance  clinique  réelle  dans 
le  traitement  et  l’étude  des  affections  oculaires,  du  tractus  gastro-intestinal  et  génito- 
urinaire  ;  le  sulfate  d’amphétamine  agissant  sur  l’humeur,  le  .sommeil  normal  et  la  nar¬ 
cose  produite  par  les  barbituriques. 

{Projections.) 

A.  TOURNAY  (Paris).  Remarques  neurologiques  sur  des  perturbations  du 
système  végétatif  avec  réflexions  explicatives  selon  là  neurophysiologie 
actuelle. 

L’auteur  se  propose  d’abord  de  tirer  de  certaines  remarques  tant  expérimentales  que 
cliniques  (expériences  personnelles  surleseffets sensitifs  des  perturbations  sympathiques 
et  observations  personnelles  en  confrontation  avec  d’autres  expériences  et  observations) 
des  indices  qui  préciseraient  la  participation  du  système  nerveux  végétatif  à  certains 
processus  intéressant  le  neurologiste. 

Il  voudrait  ensuite  exposer  quelques  réflexions  sur  la  signification  que  peuvent  pren¬ 
dre  les  données  actuelles  de  la  neurophysiologie  pour  la  compréhension  de  ces  processus. 
Ces  réflexions  porteraient  principalement  sur  ce  qui  concerne  les  perturbations  de  la 
sensibilité  par  dérèglement  d’une  influence  régulatrice,  sur  la  manière  d’aborder  les  pro¬ 
blèmes  d’hyperalgésie  et  de  douleur,  tels  que  le  neurologiste  doit  les  considérer.  Acces¬ 
soirement  seraient  abordés  des  problèmes  concernant  les  troubles  trophiques. 
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11  chercherait  enfin  à  dégager  les  conséquences  auxquelles  peut  aboutir  une  telle 
compréhension  pour  la  pénétration  des  diagnostics  et  l’orientation  des  traitements. 

M.  ESZENÏl  (Budapest).  La  régulation  diencéphalique  des  fonctions 
psychiques. 

L’étude  prolongée  de  malades  dépressifs,  hystériques  et  neurasthéniques  a  montré  à 
l’auteur  le  rôle  des  centres  sous-thalamiques  chez  de  tels  sujets.  Les  bons  résultats  obte¬ 
nus  par  celui-ci  par  la  psychothérapie  prouvent  ([ue  non  seulement  le  trouble  du  sys¬ 
tème  neuro-végétatif  influe  sur  les  fonctions  psychiques,  mais  que  l’effet  réciproque  du 
psychisme  se  fait  valoir  sur  ce  système  et  que  la  condition  morale  de  l’individu  peut 
l’influencer. 


Eric  A.  LINNELL  (Londres).  Hyperthyroïdisme  aigu  associé  à  une  tumeur 
suprasellaire. 

L’auteur  rapporte  le  cas  d’une  femme  dont  l’examen  clinique  témoignait  d’un  léger 
degré  de  nanisme  pituitaire.  A  l’âge  de  39  ans  se  développa  rapidement  un  syndrome 
typique  d’hyperthyroïdisme  avec  élévation  du  métabolisme  à  62.  Beu  après,  une  thyroï¬ 
dectomie  subtotale,  l’état  de  l’opérée  s’aggrava  brusquement,  aboutissant  à  la  mort 
H  heures  après  l’intervention.  L’autopsie  décela  l’existence  d’une  tumeur  suprasellaire 
de  nature  embryonnaire  comprimant  et  envahissant  le  3®  ventricule  au  niveau  des 
noyaux  hypothalamiques  dutuber.  Les  territoires  hypothalamiques  envahis  présentaient 
des  ramollissements  et  des  hémorragies  terminales  massives.  Les  modifications  histolo¬ 
giques  correspondaient  à  la  fois  à  des  lésions  récentes  et  à  des  altérations  dégénératives 
plus  anciennes  suggérant  l’idée  que  l’hyperactivité  sympathique  terminale,  clinique¬ 
ment  caractérisée  par  un  tableau  typique  d’hyperthyroïdisme,  était  due  aux  modifica¬ 
tions  hypothalamiques  causées  par  la  tumeur.  A  noter  que  la  malade  avait,  à  l'âge  de 
33  ans,  présenté  des  troubles  évoquant  l’idée  d’un  diabète  insipide. 

{Projections  anatomo-pathologiques  du  cas  rapporté.) 

Discussion.  —  Ask-XJpmark  (Lund)  n’a  jamais  constaté  de  thyréotoxicose  dans 
les  tumeurs  intracrâniennes  ;  il  demande  à  l’auteur  s’il  ne  s’agit  pas  plutôt  d’une  coïn¬ 
cidence  que  d’une  association. 


H.  GURSaHlM[ANN(Rostoclv).  Préhypophyse  et  fonction  rénale. 

Les  relations  entre  la  préhypophyse  et  la  fonction  rénale  ne  sont  pas  encore  suffisam¬ 
ment  éclaircies. 

I.  Des  observations  cliniques  d’insuffisance  préhypophysaire  ont  montré  les  faits 
suivants  :  1“  presque  toujours  oligurie  avec  diminution  de  la  soif,  souvent  avec  dilution 
normale  et  capacité  de  concentration  élevée; 2“  parfois  en  casd’oligurie»  hyposthénurie  » 
(le  rein  étant  intact),  celle-ci  est  identique  à  l’hyposthénurie-N"  de  Nonnenbruch  ;  3“  le 
fait  de  compenser  cet  état  par  des  extraits  préhypophysaires  ou  par  transplantation 
d’hypophyse  détermine  une  normalisation  graduelle  de  la  sécrétion  et  de  la  concentra¬ 
tion  urinaires. 

II.  Au  cours  de  l’oligurie  primaire  (fonctionnelle)  de  sujets  à  reins  normaux,  on  réussit 
à  augmenter  la  soif  et  ia  diurèse  par  injections  de  préphysone.  Il  faut  donc  admettre  ici 
également  un  état  d’hypofonctionnement  de  la  préhypophyse. 
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III.  L’expérimentation  chez  l’homme  bien  portant  montre  que:  1“  par  l’extrait  de 
lobe  antérieur  on  obtient  d’abord  une  inhibition  de  la  diurèse  (deux  tiers  de  la  nor¬ 
male)  ;  2"  la  concentration  urinaire  est  inversée  :  il  y  a  d’abord  concentration  élevée, 
puis  dilution  ;  3“  au  cours  de  la  cachexie  hypophysaire,  chaque  injection  de  préhypo¬ 
physe  provoque  d’abord  une  inhibition  puis  une  augmentation  de  l’excrétion 
aqueuse,  donc  l’élévation  de  la  diurèse  en  tant  que  résultat  final.  Les  effets  de  la  préhy- 
pophyse  sur  la  fonction  rénale  sont  intéressants  au  double  point  de  vue  diagnostique 
et  pronostique. 

{Prujeclion  de  courbes.) 


L.  BENEDEK  et  JUBA  (Budapest).  Corrélations  neuro-hormonales  et  organisa¬ 
tion  fonctionnelle  de  l’hypothalamus,  avec  considérations  particulières  des 
tumeurs  de  la  région  sellaire. 

Au  cours  de  ces  recherches,  la  question  d’unecommunication  nerveuse  directe  entre 
hypophyse  et  région  hypothalamique  a  tout  d’abord  été  soumise  à  un  nouvel  examen. 
Quatre  cas  certains  de  tumeur  hypophysaire  furent  étudiés  dans  ce  but.  La  destruction 
du  parenchyme  hypophysaire  normal  était  complète.  Les  séries  de  coupes  hypothala¬ 
miques  successives  montrèrent  que  les  altérations  des  noyaux  principaux  de  l’hypotha¬ 
lamus  ne  vont  pas  au  delà  d’une  simple  atrophie  de  pression,  l’hypothèse  d’un  tractus 
hypophysaire  demeure  donc  sans  fondement  histologique. 

L’une  des  observations  (adénome  éosinophile  avec  destruction  totale  de  l’hypophyse 
et  diabète  insipide  répondant  à  l’extrait  hypophysaire)  plaide  plutôt  en  faveur  de  corré¬ 
lations  hormonales  fondamentales.  Dans  le  même  sens  plaide  l’activité  de  produits 
hormonaux  rétablissant  un  fonctionnement  normal  (pourvu  que  les  noyaux  hypothala¬ 
miques  soient  intacts).  D’autres  cas  sont  en  opposition  (entre  autres  un  cranio-pharyn¬ 
giome  pénétrant  dans  le  III®  ventricule,  mais  respectant  l’hypophyse  et  comportant  des 
troubles  du  métabolisme  des  glucides)  ;  ils  prouvent  que  la  destruction  de  l’hypothala¬ 
mus  annule  l’activité  hypophysaire  malgré  l’intégrité  anatomique  de.  la  glande.  D’au¬ 
tres  cas  d’ailleurs  étendent  la  discussion  jusqu’à  la  question  de  la  division  fonctionnelle 
de  l’hypothalamus. 

{Projeclions  bislohgiqucs  de  trois  cas  rapportes.) 


MACDONALD  GRITCHLEY  (Londres).  Les  troubles  du  sommeil  nocturne 
chez  les  narcoleptiques. 

La  description  clinique  typique  de  la  narcolepsie  devrait  comprendre,  en  plus  de  la 
cataplexie  et  des  accès  de  sommeil,  un  troisième  symptôme  :  les  perturbations  du  som¬ 
meil  nocturne.  Ces  derniers  sont  constitués  par  une  phase  d’excitation  qui  précède  l’en- 
dormi.ssement,  par  une  sensation  de  demi-paralysie,  des  hallucinations  hypnagogiques, 
des  peurs  (spécialement  peur  de  quelqu’un  qui  serait  présent  dans  la  chambre  du  sujet), 
reves  vécus  avec  inhibition  motrice  “  waking-paralysis  ».  La  survenue  de  tels  symptômes 
plaide  en  faveur  de  l’idée  que  la  narcolepsie  traduit  la  désorganisation  complète  ou 
l’incoordination  du  mécanisme  physiologique  du  sommeil.  D’après  les  constatations 
cliniques  et  physiologiques  de  la  crise  de  sommeil  et  d’après  les  acquisitions  électro- 
encéphalographiques  la  narcolepsie  apparaît  comme  un  trouble  non  étroitement  lié  à, 
l’épilepsie. 
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W.  WAGNER  (Breslau).  Troubles  de  la  sudation  au  niveau  de  la  face  et  pseudo¬ 
syndrome  de  Horner,  syndrome  végétatif  du  tronc  cérébral. 

Des  troubles  de  la  sudation  au  niveau  de  la  face  ont  étédécrits  au  cours  de  lésions  sus- 
et  sous-nucléaires  des  voies  sympathiques.  Les  voies  sus-nucléaires  passent  du  segment 
postérieur  de  l’hypothalamus  aux  cordons  des  cornes  latérales  au  niveau  de  CS  à  D2. 
Avec  elles  passent  les  voies  sympathiques  pupillaires  prés  des  faisceaux  antéro-laté- 
raux.  Le  diagnostic  différentiel  d’une  lésion  sus-  ou  sous-nucléaire  du  sympathique  se 
fait  par  l’épreuve  de  cocaïnisation  de  la  pupille.  La  pupille  ne  se  dilate  pas  par  instilla¬ 
tion  de  la  cocaïne  au  cours  de  lésions  sous-nucléaires  (épreuve  positive  de  cocaïne). 
Dans  les  lésions  sus-nucléaires  le  jeu  pupillaire  se  révèle  extrêmement  vit  et 
se  caractérise  par  du  myosis  avec  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale  (pseudo-Claude 
Berna rd-Horner).  La  combinaison  de  sudation  faciale  hémilatérale  (épreuve  de  Minor) 
et  d’un  pseudo-Horner  indique  une  lésion  des  voies  végétatives  au  niveau  du  tronc  céré¬ 
bral  et  de  la  moelle  allongée.  D’après  nombre  de  cas  observés,  le  syndrome  décrit  pré¬ 
sente  une  valeur  diagnostique  réellemèmequand  le  reste  de  la  symptomatologie  demeure 
imprécis. 

(Projecliuns  cliniques.) 


MARCEL  MONNIER  (Genève).  Les  centres  végétatifs  bulbaires  (Effets  do 
l’excitation  faradique  du  bulbe  sur  la  respiration,  la  tension  artérielle,  le 
pouls,  la  vessie  et  la  pupille  chez  le  chat). 

Dans  le  but  de  préciser  la  localisation  des  centres  végétatifs  bulbaires,  l’auteur  a 
excité  systématiquement,  millimètre  par  millimètre,  les  divers  segments  du  bulbe 
rachidien.  Adoptant  la  méthode  de  Ranson,  il  s’est  servi  de  l’instrument  stéréotac- 
tique  de  Horsley-Clarke  et  a  pratiqué  chez  plus  de  20  chats  des  centaines  d’excitations 
è  l’aide  d’une  électrode  bipolaire  très  fine  et  d’un  courant  faradique  faible.  Chez  tous 
ces  animaux,  il  a  enregistré  simultanément  les  effets  de  chaque  excitation  sur  la  respira¬ 
tion,  la  pression  artérielle,  le  rythme  cardiaque  et  le  tonus  vésical  ;  11  a  observé  en  outre 
les  réactions  pupillaires  et  somato-motrices. 

I.  Effels  sur  lu  respiration  :  L’excitation  faradique  du  bulbe  modifie  énergiquement 
la  fréquence  et  l’amplitude  des  mouvements  respiratoires,  d’une  part,  la  posture  des 
muscles  respiratoires  d’aulre  part.  Ces  variations  dans  la  forme  de  la  respiration  dif¬ 
fèrent  suivant  les  structures  excitées.  Ainsi  l’excitation  des  formations  réticulées  ven¬ 
trales  diminue  l’amplitude  et  augmente  la  fréquence  des  mouvements  respiratoires, 
en  même  temps  qu’elle  développe  une  hypertonie  posturale  inspiratoire  qui  peut  abou¬ 
tir  à  l’apnée  inspiratoire  par  tétanos  du  diaphragme.  Inversement,  l’excitation  fara¬ 
dique  des  structures  dorso-médianes  voisines  du  plancher  du  4”  ventricule  diminue  l’am¬ 
plitude  et  la  fréquence  des  mouvements  respiratoires.  Au  voisinage  du  calamus  scripto- 
rius,  ou  obex,  de  l’aile  grise  et  du  canal  central,  cette  action  inhibitrice  développe  en 
outre  une  hypertonie  posturale  expiratoire  qui  peut  aboutir  à  l’apnée  expiratoire  (ou 
inspiratoire  suivant  l’intensité  de  l’excitation). 

Pour  ce  qui  concerne  les  centres  respiratoires  bulbaires,  il  semble  donc  exister  un 
antagonisme  fonctionnel  entre  les  structures  ventrales  (formations  réticulées  ventrales) 
et  les  structures  dorso-médianes  (substance  grise  Juxta  ventriculaire  ou  péri  canalicu- 

II.  Effels  cardio-vasculaires  :  L’excitation  faradique  du  bulbe  modifie  à  la  fois  la 
pression  artérielle  carotidienne  et  le  rythme  cardiaque.  Ainsi,  l’excitation  des  forma¬ 
tions  réticulées  latérales  et  du  cordon  ventro-latéral  adjacent  déclanche  une  élévation 
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de  pression  de  40  è  50  mm.  Hg.  Cette  réaction  hypertensive,  indépendante  des  réactions 
somato-motrices,  se  produit  aussi  chez  l’animal  curarisé.  L’excitation  des  structures 
dorso-médianes  juxtaventriculaires  et  péricanaliculaires  voisines  du  calamus  scripto- 
rius  et  du  noyau  pneumogastrique  sensitif,  déclanche  fréquemment  une  chute  déprés¬ 
sion  de  20  à  60  mm.  Hg. 

Parmi  les  modifications  du  rythme  cardiaque,  les  réactions  cardio-accélératrices  asso¬ 
ciées  à  une  élévation  de  pression  sont  exceptionnelles  (formations  réticulées  latérales)  ; 
les  réactions  cardio-modératrices  associées  à  une  chute  de  pression  sont  également  rares 
(plancher  du  4'  ventricule,  racines  pneumogastriques).  Les  variations  les  plus  fréquentes 
consistent  en  ralentissement  du  pouls,  associé  à  une  élévation  de  la  pression  artérielle. 
Cette  réaction,  souvent  consécutive  à  l’excitation  des  formations  réticulées  latérales, 
est  analogue  au  réflexe  inhibiteur  vagal  que  met  en  jeu  toute  élévation  tensionnelle 
brusque. 

III.  Effets  sur  l'appareil  digestif  :  Le  péristaltisme  gastro-intestinal  est  inhibé  par 
la  narcose  au  pentobarbital  de  soude  (Nembutal).  Toutefois,  un  réflexe  de  déglutition 
apparaît  nettement  pendant  l’excitation  des  fibres  pneumogastriques  sur  le  trajet  de 
leurs  racines  au  faisceau  solitaire.  Par  ailleurs,  des  réactions  de  vomissement  ont  été 
constatées  pendant  l’e.xcitation  des  structures  voisines  de  l’aile  grise. 

IV.  Effets  sur  la  vessie  :  L’excitation  du  segment  ventro-latéral  du  bulbe  (substance 
réticulée  latérale  voisine  du  noyau  ambigu  et  cordon  ventro-latéral  voisin  du  noyau 
latéral  du  bulbe)  élève  la  pression  intravésicale  en  même  temps  qu’elle  déclanche  une 
augmentation  de  la  pression  artérielle,  une  mydriase,  une  polypnée  ou  une  apnée  et  des 
réactions  somatro-motrices  homolatérales. 

V.  Effets  sur  la  pupille  :  Les  points  dont  l’excitation  provoque  une  mydriase  bilaté¬ 
rale  sont  particulièrement  nombreux  dans  les  formations  réticulées  latérales  et  médianes, 
les  formations  trigémellaires  et  le  segment  ventro-latéral  du  bulbe.  L’excitation  du 
segment  ventro-latéral  voisin  du  noyau  latéral  et  celle  du  faisceau  réticulo-spinal  médian 
déclanchent  souvent  une  dilatation  pupillaire  homolatérale. 

M.  L.  LARUELLE,  M™'  R.  LEVI-MONTALGINI  et  M‘'t^  REUMONT  (Bruxelles). 

Les  centres  végétatifs  de  la  moelle  épinière  chez  les  embryons  de  mammifères 

(chat  et  lapin). 

Communication  constituée  essentiellement  en  la  présentation  de  préparations  et  de 
projections  ;  1»  sur  la  première  ébauche  des  centres  végétatifs  de  la  moelle  épinière  dans 
l’embryon  de  lapin  ;  2"  sur  les  modifications  suivant  le  développement  embryonnaire  des 
trois  groupes  intermédio  -interne,  intermédiaire,  intermédio-externe  ;  3“  sur  les  carac¬ 
tères  des  cellules  et  direction  des  neurites  des  trois  groupes. 

FUNFGELD  (Cologne).  Du  retentissement  de  la  tétanie  sur  le  système  nerveux. 

Compte  rendu  d’accès  très  particuliers  survenus  chez  3  femmes  atteintes  de  tétanie 
à  symptomatologie  très  fruste. 

Deux  fois  accès  évoquant  l’idée  d’une  hypertension  de  la  fosse  cérébrale  postérieure  : 
inconscience,  extension  tonique  de  tout  le  corps  et  des  extrémités,  déviation  des  globes 
oculaires  vers  le  haut. 

Le  relâchement  s’accompagnait  de  mouvements  giratoires  brefs  chez  une  malade, 
plus  marqués  chez  l’autre  :  la  phase  tonique  comportait  toujours  un  arrêt  de  la  respira¬ 
tion  ;  chaque  attaque  durait  45  à  60  secondes  ;  l’injection  de  calcium  entraînait  une  sé- 
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dation  rapide  ;  absence  de  tout  symptime  neurologique,  mais  phénomènes  subjectifs 
intenses. 

Une  S*"  malade  présentait  depuis  plusieurs  années  des  accès  de  tétanie  avec  perte  de 
connaissance,  rotation  du  corps  à  gauche,  mouvements  de  mastication,  rotation  extrême 
du  bras  gauche  en  dehors  et  mouvements  choréo-athétosiques  des  doigts  gauches.  Mêmes 
mouvements  alhétosiques  au  niveau  des  doigts  droits,  le  bras  restant  en  général  en 
extension.  Pas  d’arrêt  de  la  respiration,  pas  de  chute,  mais  parfois  déambulation  pendant 
i’accès  ;  syndrome  d’amnésie  psychique. 

Les  trois  malades  furent  guéries  par  l’administration  d’A.  T.  10 


Conclusions 

M.  H.  Pette  (Hambourg)  remercie  ies  auteurs  qui  se  sont  intéressés  à  la  question 
du  système  endocrino-végétatif  et  met  en  relief  tout  l’intérêt  d’un  tel  sujet  en  repre¬ 
nant  l’exposé  très  général  des  différents  syndromes  qu’il  englobe. 


Ile  question 


LES  AFFECTIONS  HÉRÉDO-FAMILIALES, 
SPÉCIALEMENT  AU  POINT  DE  VUE  DE  LA  GÉNÉTIQUE 

Séance  du  mardi  malin  : 

Président  :  A.  Baudouin  (Paris)  ;  Secrétaire  :  G.  K.  Stürup. 


RAPPORTS 


BERNARD  SACHS  (New  York).  Problèmes  actuels  concernant  l’idiotie  amau¬ 
rotique  familiale  dans  ses  relations  avec  les  autres  maladies  héréditaires  et 
familiales. 

{Rapport  présenté  par  H.  A.  Riley.) 

L’auteur  se  propose  de  discuter  les  rapports  intimes  existant  entre  l’idiotie  amauro¬ 
tique  familiale  et  les  autres  affections  familiales,  spécialement  l’idiotie  familiale  juvé¬ 
nile  et  la  maladie  de  Niemann-Pick.  L’idiotie  amaurotique  telle  qu’elle  se  présente  chez 
l’adulte  n’est  pas  comprise  dans  ce  groupe. 

A  l’heure  actuelle  le  point  le  plus  important  paraît  être  non  pas  l’étude  des  différentes 
formes  cliniques,  mais  la  question  des  facteurs  communs  à  ces  différentes  affections  ; 
et  le  fait  le  plus  impressionnant  est  constitué  par  le  rôle  du  métabolisme  des  graisses  dans 
ces  maladies.  Les  opinions  ne  sont  pas  toujours  identiques  quant  au  mode  de  dégénéres¬ 
cence  graisseuse,  soit  dégénérescence  exclusivement  intracellulaire,  soit  apport  graisseux 
extracellulaire.  Au  reste,  il  importe  moins  de  préciser  les  différences  susceptibles 
d’exister  entre  la  dégénérescence  graisseuse  intra  et  extracellulaire  que  de  rechercher* 
une  explication  au  lait  qu’un  trouble  du  métabolisme  des  graisses  peut  être  le  facteur 
essentiel  d’une  affection  familiale  ou  héréditaire. 

Le  travail  de  l’auteur  conduit  donc  à  des  considérations  approfondies  touchant  aux 
processus  chimiques  qui  conditionnent  l’activité  cérébrale  ainsi  qu’à  une  étude  minu¬ 
tieuse  des  glandes  à  sécrétion  interne  dans  leurs  rapports  avec  ces  diverses  affections  fa¬ 
miliales. 

ANDRÉ  THOMAS  (Paris).  Hérédo-atrophies  cérébelleuses 

(Rapport  présente  par  J. -A.  Barré.) 

Sous  le  nom  d’affections  cérébelleuses  héréditaires,  les  neurologistes  comprennent  la 
maladie  de  Friedreich  et  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse  de  P.  Marie.  Celle-ci  n’est  pas  une 
maladie  autonome,  c’est  un  groupement  de  plusieurs  familles  qui  possèdent  toutes  ce 
caractère  commun  de  présenter  un  syndrome  cérébelleux,  mais  quoique  intéressant  cons- 
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tamment  le  cervelet  ou  les  voies  cérébelleuses,  le  substratum  anatomique  varie  d’une 
familie  à  l’autre.  La  maladie  de  Friedreich  rentre  dans  le  groupe  des  liérédo-ataxies 
cérébelleuses,  ou  plutôt  des  hérédo-atrophies,  le  terme  dégénération  étant  aussi  criti¬ 
quable  au  point  de  vue  anatomique  que  celui  d’ataxie  a  été  discuté  au  point  de  vue 
clinique. 

L’atrophie  atteint  les  voies  cérébelleuses  afférentes  ou  efférentes  avec  quelque  prédo¬ 
minance  sur  les  unes  ou  les  autres  suivant  les  cas  (atrophies  cérébellipètes  et  atro¬ 
phies  cérébellifuges).  Elie  n’atteint  pas  toujours  exclusivement  le  cervelet;  d’autres 
neurones  participent  à  l’atrophie  qui  devient  pleurineuronale,  la  maladie  de  Frie¬ 
dreich  en  est  un  exemple. 

Les  caractères  anatomiques  de  ces  atrophies  sont  les  suivants  ;  atrophie  primitive 
et  progressive  de  l’axone,  depuis  l’arborisation  terminale  juqu’à  la  cellule  d’origine, 
le  processus  est  alors  régressif  ;  mais  dans  d’autres  cas  on  se  trouve  en  présence  d’un  or¬ 
gane  constitutionnellement  plus  petit  que  nature,  d’un  organe  en  miniature  ;  c’est 
un  état  hypoplasique;  l’état  atrophique  et  l’état  hypoplasique  peuvent  se  combiner. 
L’atrophie  ne  résulte  pas  de  lésions  vasculaires,  méningées,  traumatiques,  de  processus 
inflammatoires,  néoplasiques,  infectieux,  toxiques  ;  elie  est  constitutionnelle  et  systé¬ 
matique,  les  neurones  cérébelleux  symétriques  sont  pris  simultanément.  L’atrophie 
des  neurones  non  cérébelleux  est  également  systématisée. 

Les  lésions  prédominent  suivant  les  cas  sur  le  manteau  cérébelleux  ou  sur  les  noyaux 
gris  centraux.  Le  néocérébellum  (ou  iobes  iatéraux)  est  ordinairement  plus  fragile  que 
le  paléocérébelleum  (vermis  et  floculus)  plus  ancien. 

Les  lésions  régressives  de  la  maladie  de  Friedreich  affectent  divers  types  :  la  dispari¬ 
tion  des  cellules  de  Purkinje,  l’atrophie  de  la  couche  des  graisses  et  de  la  couche  molé¬ 
culaire,  avec  quelques  variantes  sur  le  degré  de  l’atrophie  et  sa  répartition  dans  les  di¬ 
verses  couches  par  exemple,  la  raréfaction  des  graisses  et  la  conservation  des  celiules 
de  Purkinje  ;  l'alrnphie  lamellaire  ;  l’atrophie  olivo-ponlu-cérébelleuse  ;  l’atrophie  du 
fioyau  dentelé  ;  l’atrophie  mixte  à  la  fois  corticale  et  nucléaire.  L’atrophie  corticale  at¬ 
teint  habituellement  les  fibres  efférentes  et  les  libres  afférentes. 

Le  même  processus  atteint  le  protoneurone  sensitif,  quelquefois  le  deutoneurone 
(le  ruban  de  Reil  médian),  la  grande  voie  motrice  (pyramidale).  L’atrophie  simultanée 
du  cervelet  et  des  voies  cérébeileuses,  de  la  voie  pyramidale,  de  la  voie  sensitive  cons¬ 
titue  le  trépied  anatomique  de  la  maladie  de  Friedreich. 

Sont  encore  atteints  avec  une  fréquence  variable  :  les  voies  sensorielies,  la  voie  acous¬ 
tique,  la  voie  vestibulaire,  la  voie  optique,  les  voies  centrales  de  IX  et  X,  les  circonvo¬ 
lutions  cérébraies. 

Dans  le  groupe  des  autres  hérédo-ataxies  cérébelleuses  (Fraser,  Nonne,  Sanger- 
Brown,  Klippel  et  Durante,  etc.),  l’écorce  cérébelleuse  est  plus  souvent  atteinte  que  les 
noyaux  centraux.  L’atrophie  est  hypoplasique  ou  régressive,  on  y  retrouve  l’atrophie 
lamellaire,  l’atrophie  olivo-ponto-cérébelleuse,  l’atrophie  corticale  pure,  etc.  Les  pro¬ 
cessus  cérébellipète  et  cérébellifuge  s’associent  suivant  des  proportions  variables.  La 
gracilité  générale  du  système  cérébelleux  a  été  signalée.  Parmi  ies  fibres  afférentes  le 
faisceau  cérébelleux  direct  et  le  faisceau  de  Gowers  sont  constamment  atrophiés,  tandis 
que  dans  la  moelle  le  protoneurone  sensitif  est  peu  atteint  ;  les  faisceaux  pyramidaux 
sont  ordinairement  intacts.  Dans  queiques  familiesies  lésions  spinales  i’emportent  sur 
l’atrophie  cérébelleuse.  Ici  encore  l’atrophie  des  neurones  non  cérébelleux  a  été  obser¬ 
vée  :  atrophie  du  deutoneurone  sensitif,  des  voies  sensorielles,  des  voies  centrales  de  IX 
et  X,  de  l’écorce  cérébrale,  dos  corps  striés,  du  locus  niger,  du  corps  de  Luys,  etc..-. 

Les  hérédo-atrophies  cérébelleuses  sont  donc  caractérisées  à  la  fois  par  leurs  systé¬ 
matisations  et  leurs  variantes,  par  leur  combinaison  avec  d’autres  atrophies  neuronales. 
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Les  atrophies  des  neurones  enchaînés  paraissent  indépendantes,  elles  ne  semblent 
pas  se  propager  d’un  neurone  à  l’autre  comme  les  atrophies  transsynaptiques. 

Une  spécificité  anatomique  a  été  accordée  à  la  présence  de  renflements  sur  le  trajet 
des  axones,  à  la  conservation  des  fibres  d’association,  au  complexus  dendritique  d’Es- 
table. 

Le  type  anatomique  est  habituellement  constant  pour  chaque  famille,  cependant 
entre  les  membres  d’une  même  famille,  on  peut  observer  quelques  différences. 

Les  différences  anatomiques  expliquent  les  dissemblances  cliniques  dans  une  large 
mesure.  La  rigidité  d’effort  plusieurs  fois  signalée  dans  l’atrophie  olivo-ponto-cérébel- 
ieuse  peut  n’être  que  la  conséquence  de  cette  atrophie,  qu’il  s’agisse  d’une  vicariance 
automati(|ue  qui  dépasse  le  but,  d’un  enraidissement  prémédité  en  vue  de  lutter  contre 
la  menace  de  déséquilibration.  La  rigidité  parkinsonienne,  également  signalée,  dépend 
plus  vraisemblablement  de  la  participation  des  ganglions  centraux. 

Dans  tous  les  types  d’H.  A.  G.,  des  troubles  mentau.x  ont  été  fréquemment  mention¬ 
nés  chez  les  malades  de  la  même  famille  (arriération,  débilité,  imbécillité,  démence  pré¬ 
coce,  agressivité  du  caractère)  ou  chez  plusieurs  parents.  Des  lésions  de  l’écorce  céré¬ 
brale  ont  été  constatées  par  plusieurs  auteurs,  dans  les  divers  types  d’H.  A.  G.  ^ 

Le  type  clinique  de  la  maladie  de  Friedreich  tient  ses  principaux  caractères  de  l’a¬ 
trophie  cérébelleuse  (cervelet  et  voies),  de  l’atrophie  pyramidale,  de  l’atrophie  du  neu¬ 
rone  sensitif. 

Les  déformations  des  pieds  et  des  mains  dans  la  maladie  de  Friedreich  ont  été  attri¬ 
buées  par  les  uns  à  la  paralysie  atrophique,  à  l’hypotonie,  aux  modifications  de  l’équi¬ 
libre  des  agonistes  et  des  antagonistes  ;  par  les  autres  à  une  prédisposition  spéciale  aux 
malformations  multiples  du  squelette  ou  status  dysraphicus  (Bremer,  Curtius). 

L’anatomie  pathologique  n’explique  pas  tout,  par  exemple  certains  tremblements, 
les  secousses  brusques  des  membres,  l’instabilité  choréiforme,  etc...  Il  n’est  pas  illo¬ 
gique  de  supposer  qu’avant  de  s’atrophier  objectivement  les  neurones  ont  subi  une  déva¬ 
luation  physiologique.  Il  est,  d’autre  part,  surprenant  que  des  types  hypoplasiques  se 
révèlent  assez  tardivement,  peut-être  faut-il  en  chercher  la  cause  dans  l’atteinte  d’autres 
neurones  et  le  fléchissement  des  suppléances.  La  valeur  physiologique  des  atrophies 
neuronales  est  très  discutable. 

On  peut  faire  rentrer  dans  le  groupe  des  hérédo-ataxies  cérébelleuses  la  dégénéres¬ 
cence  optico-cochléo-dentelée  (Nyssen  et  van  Bogaert).  Des  lésions  cérébelleuses  ont  été 
décrites  dans  l’idiotie  amaurotique  familiale  (forme  infantile,  forme  juvénile,  formes 
tardives).  Des  altérations  plus  spécifiques  du  cervelet  ont  été  décrites  dans  la  forme  cé¬ 
rébrale  de  cholestérinose  généralisée  (L.  van  Bogaert,  Hans  .1.  Scherer,  E.  Epstein). 

La  parenté  des  hérédo-atrophies  a  été  admise  avec  la  paralysie  spasmodique  familiale 
de  Strümpell  (surtout  pour  la  maladie  de  Friedreich).  Les  ressemblances  avec  la  maladie 
de  Charcot-Marie,  avec  la  névrite  hypertrophique  de  Dejerine  et  Sottas,  ont  été  signalées. 

L’étiologie  se  réduit  au  caractère  familial  et  à  l’hérédité.  Le  type  Friedreich  est  sur¬ 
tout  familial  et  débute  ordinairement  plus tôtque  les  autres  H.  A.  qui  s’installent  entre 
20  et  45  ans.  L’homochromie  est  un  caractère  important.  Il  existe  des  cas  isolés  do  l’un 
ou  l’autre  type.  Peut-être  conviendrait-il  de  faire  rentrer  dans  le  groupe  des  atrophies 
constitutionnelles,  des  observations  isolées  dans  lesquelles  le  processus  abiotrophiquo 
est  en  cause,  par  exemple  les  cas  d’atrophie  cérébelleuse  tardive  (P.  Marie,  Foix,  Ala- 
jouanine).  Dans  quelques  familles  il  y  a  des  membres  qui  se  présentent  sous  l’aspect 
Friedreich,  les  autres  sous  un  autre  type  d’H.  A.  G. 

Le  caractère  récessif  a  été  accordé  à  la  maladie  de  Friedreich,  le  caractère  dominant 
aux  autres  H.  A.  Les  conditions  d’apparition  des  H.  A.  G.  ne  sont  pas  comparables  aux 
lois  mendéliennes  qui  s’appuient  sur  une  expérience  scientifique  d’hybridation. 
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Diverses  théories  pathogéniques  ont  été  proposées  :  processus  abiotropliique,  vita¬ 
lité  moindre  des  neurones,  résistance  affaiblie,  usure,  sénescence.  Dans  ies  H.  A.  C.,  le 
neurone  ne  serait  capable  d’assurer  la  permanence  de  sa  reconstitution  que  pour  une 
période  déterminée  de  la  vie.  II  est  impossible  de  présumer  dans  quelle  mesure  le  prin¬ 
cipe  originel  est  gamétique  ou  zygotique.  L’atteinte  d’un  rejeton,  l’intégrité  de  l’autre 
sont  attribuables  soit  à  la  présence  d’un  élément  de  sensibilisation,  soit  à  la  présence 
ou  à  l’absence  d’un  correctif.  On  ne  sait  dans  quelle  mesure  une  part  doit  être  accordée  à 
un  élément  exogène  ou  aux  désordres  biologiques  qu’il  est  susceptible  d’entraîner. 

Les  mutations  spontanées  ont  été  incriminées.  Peut-on  établir  un  rapprochement 
avec  l’apparition  de  gènes  létaux  ou  sublétaux  liés  à  un  effet  phénotypique  dominant, 
démontrée  pour  diverses  anomalies  ou  malformations  constitutionnelles.  Parmi  les 
anomalies  signalées  à  la  suite  d’hybridation  de  croisement  d’espèces  différentes  ou 
d’accouplement  de  la  même  espèce,  on  n’a  pas  observé  jusqu’ici  d’hérédo-atrophies 
neuronales  en  série. 

Quelques  faits  empruntés  à  la  pathologie  comparée  doivent  retenir  l’attention  : 
maladie  cérébelleuse  avec  dégénération  des  cordons  postérieurs  et  latéraux  de  la  moelle 
chez  une  chienne  et  sa  fille  (Mollaret,  Robin  et  Bertrand)  ;  atrophie  olivo-ponto-céré- 
belleuse  familiale  chez  le  chat  (Finley  et  Brouwer)  ;  les  cas  non  familiaux  d’hypoplasie 
cérébelleuse  de  Herringham  et  Andrews,  Langelaan,  chez  le  chat. 

Dans  ce  groupe  d’alîections,  comme  dans  beaucoup  d’autres,  l’individualité  inter¬ 
vient  sous  diverses  formes. 

Si  on  considère  les  cas  franchement  héréditaires,  il  faut  chercher  l’origine  de  la  pre¬ 
mière  atteinte  non  pas  chez  les  ascendants  immédiats,  mais  dans  la  génération  anté¬ 
rieure. 

La  conception  d’une  vitalité  moindre  des  neurones  n’exclut  pas  l’intervention  d’un 
processus  plus  général  (trouble  du  métabolisme,  substance  manquante). 


N.  JONESGO-SISESTI  et  M.  G.  STROESCO  (Bucarest).  Considérations  géné¬ 
tiques  sur  les  maladies  héréditedres  des  noyaux  do  la  base  du  cerveau,  sur  les 
myopathies  et  la  neurofibromatose  de  Recklinghausen. 

Au  lieu  d’envisager  séparément  toutes  ces  maladies,  ce  qui  nous  forcerait  à  des  redites, 
nous  avons  préféré  en  extraire  quelques  considérations  générales,  qui,  sans  avoir  la 
valeur  d’une  loi,  pourront  être  présentées  comme  des  conclusions  d’ensemble  et  vau¬ 
dront  pour  toutes  les  maladies  de  notre  rapport,  quelle  qu’en  soit  la  diversité. 

Cliniquement  et  anatomiquement,  en  effet,  rien  ne  semble  réunir  la  chorée  de  Hun¬ 
tington  et  les  myopathies,  la  dégénération  hépato-lenticulairo  et,  la  neurofibromatose 
de  Recklinghausen. 

Il  n’en  est  pas  ainsi  des  lie  ns  génétiques. Considérées  sous  cet  angle,  les  maladies  de 
notre  rapport  sont  étroitement  liées  entre  elles  par  leur  subordination  aux  lois  mendé¬ 
liennes,  ou  à  celles  —  de  plus  en  plus  complexes —  qui  dérivent  des  principes  fondamen¬ 
taux  établis  à  jamais  par  le  moine  de  Brunn.  Subordination  toute  générale  et  fort  dilli- 
cile  à  analyser  du  reste,  car  un  arbre  généalogique  humain  ne  se  superpose  que  très 
exceptionnellement  à  une  expérience  sur  les  plantes  ou  les  animaux  do  laboratoire. 

Et  c’est  là  chose  facile  à  concevoir.  La  difficulté  de  trouver  des  individus  purs  au 
point  de  vue  du  caractère  à  examiner,  la  longévité  des  générations,  le  peu  de  prolificité 
de  l’espèce  humaine,  l’impossibilité  de  faire  des  croisements  à  volonté  et  surtout  l’in¬ 
finie  complexité  factorielle  de  l’être  humain,  donnent  à  l’application  à  l’homme  des  lois 
mendéliennes  un  aspect  très  schématique. 
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A  cette  ditliculté  s’ajoute  encore  la  rareté  de  bonnes  observations  médicales  avec 
arbre  généalogique  étendu  à  un  nombre  suffisant  de  générations  et  établi  après  examen 
individuel  de  chaque  membre  de  la  famille.  L’avenir  nous  montrera  peut-être  que  de  tels 
documents,  pour  atteindre  toute  leur  valeur,  devront  devenir  la  propriété  de  l’Etat, 
ou  des  institutions  qui  se  chargeraient  d’en  poursuiv  re  l’étude  sans  limites  à  travers  les 
générations  suivantes. 

1.  • — -La  première  conclusion  qui  se  dégage  de  notre  travail,  basé  sur  l’examen  d’un 
nombre  considérable  de  documents,  est  qu'aucune  des  maladies  héréditaires  étudiées  par 
nous  ne  retève,  f/énéliquemenl  partant,  d'un  facteur  unique,  mais  d'un  groupe  de  facteurs. 

11  est,  en  effet,  impossible  d’expliquerpar  un  facteur  morbide  unique  la  complexité 
de  la  maladie  familiale  la  moins  riche  en  symptômes.  La  notion  de  “  polyphénie  »  est  bien 
plus  une  appellation  étymologiquement  heureuse  qu’elle  n’est  une  explication  pathogé¬ 
nique  d’un  phénomène  frappant  par  sa  fréquence. 

Dans  le  même  arbre  généalogique  on  rencontre,  à  côté  des  formes  classiques  d’une 
maladie  familiale,  des  formes  parcettaires,  mono-  ou  oligo-symptomatiques.  Parfois  le 
même  sujet  présente  pendant  un  nombre  d’années  un  faisceau  restreint  de  signes  de  la 
maladie,  quitte  à  voir  celle-ci  se  compléter  à  un  âge  plus  avancé  du  sujet. 

En  voici  quelques  exemples.  Barnes  et  Hurst  rapportent  le  cas  d’une  famille  dans  la¬ 
quelle  2  frères  avaient  une  maladie  de  Wilson  typique  avec  phénomènes  hépatiques  et 
phénomènes  nerveux,  alors  que  2  autres  n’en  présentaient  que  les  signes  cirrhotiques. 

Kehrer  a  créé  pour  des  cas  semblables  rencontrés  par  lui  l’expression  de  «  Wilson  abdo¬ 
minal  ».  Le  même  auteur  note  dans  une  observation,  à  côté  des  4  frères  atteints  de  pseudo- 
sclérose  classique,  une  sœur  chez  laquelle  on  ne  découvrait  que  l’anneau  cornéen. 

Dans  la  famille  de  Struwe  et  Steuer,  parmi  les  7  entants  d’une  mère  malade  de  neuro- 
libromatose  de  Recklinghausen,  2  présentaient  la  maladie  au  complet,  2  autres  n’avaient 
que  des  manifestations  neurologiques  centrales,  le  5=  avait  uniquement  des  tumeurs  le 
long  des  nerfs  et  le  fj«  seulement  des  taches  cutanées  ;  le  7®  était  indemne.  Dans  la  famille 
décrite  par  Thoma,  un  des  4  frères  avait  une  neurofibromatose  classique,  un  autre  uni¬ 
quement  la  pigmentation  caractéristique,  les  2  derniers  étant  normaux  à  la  date  de 
l’examen.  Dans  celle  qu’apporte  Schrôder  et  qui  s’étendait  sur  3  générations,  3  membres 
présentaient  un  Recklinghausen  complet,  4  membres  n’avaient  que  les  taches  «  café 
au  lait  »  et  2  autres  des  troubles  psychiques.  Curtius,  dans  son  beau  livre  sur  les  maladies 
héréditaires,  cite  lui  aussi  des  familles  où  certains  membres  réalisaient  la  forme  classique, 
alors  que  d’autres  ne  présentaient  que  des  manifestations  cutanées,  des  formes  céré¬ 
brales,  ou  uniquement  des  neurinomes  de  l’acoustique.  Cette  dernière  forme  est  égale¬ 
ment  réalisée  dans  les  observations  de  van  Bogaert,  de  Balli,  de  Minski  où  le  diagnostic  de 
nature  serait  impossible  à  faire  s’il  n’y  av'ait  pas  le  caractère  héréditaire  et  les  phénomènes 
du  groupe  neurofibromateux  chez  d’autres  membres  de  la  même  famille.  A  ce  propos  il 
n’est  pas  sans  intérêt  de  rappeler  ici  que  Cushing  a  exprimé  depuis  longtemps  l’opinion 
que  les  tumeurs  de  l’acoustique  ne  sont  autre  chose  que  la  manifestation  monosymp¬ 
tomatique  d’une  neurofibromatose. 

Dans  le  Bruin,  du  mois  de  décembre  1937,  Maas  publie  les  résultats  d’une  large  en¬ 
quête  portant  sur  57  familles  atteintes  de  dystrophie  myotonique.  A  côté  des  formes 
complètes,  il  note  des  formes  tout  à  fait  parceliaires,  mono- ou  oligo-symptomatiques. 
Curschmann  apporte  dans  le  traité  de  Bumke  et  Foerster  la  description  d’une  famille 
dans  laquelle,  à  côté  des  malades  classiques,  ii  en  existait  d’autres  n’ayant  que  la  cata¬ 
racte  ou  l’aplasie  testiculaire.  Henke  et  Seeger  nous  montrent  un  bel  arbre  généalogique 
dans  lequel  est  illustrée  cette  remarque,  fréquemment  soulignée  dans  la  littérature,  que 
dans  les  familles  de  myopatliie  myotonique  les  premières  générations  ne  présentent 
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souvent  qu’une  cataracte,  la  maladie  ne  se  constituant  complètement  que  dans  la  2"  ou 
la  3®  génération. 

Mais  nulle  part  les  cas  frustes,  à  symptomatologie  unilatéralisée,  ne  se  rencontrent 
avec  une  fréquence  égale  à  celle  que  nous  offre  la  chorée  chronique  de  Huntington.  Ci¬ 
tons  les  cas  de  Oppler,  de  NeustSdter,  de  Scheeler,  de  Tiecke,  de  P’rank  Wolfgang, 
MomkeBruhn,  de  Davenport  et  Muncie,  de  Meggendorfer,  de  Curran,  etc.  Nous  n’exa¬ 
gérons  pas  en  affirmant  que  presque  toutes  les  familles  atteintes  de  chorée  chronique 
offrent  des  cas  frustes  ou  oligosymptomatiques,  notamment  des  cas  uniquement  psy¬ 
chiques.  C’est  de  la  constatation  de  telles  formes  qu’est  née  la  notion  d’ «  état  choréo- 
pathique  »  de  Kehrer  ainsi  que  l’expre.ssion  de  »  Chorea  de  Huntington  sine  chorea  »  de 
Davenport.  Ce  dernier  auteur  distingue  dans  la  chorée  chronique  4  biotypes  différents, 
et  Kehrer  décrit  à  côté  du  noyau  principal  de  la  maladie,  7  phénotypes  distincts. 

Nous  pensons  que  la  multiplicité  des  formes  et  surtout  la  présence  de  formes  partielles 
de  la  môme,  maladie  doit  se  concevoir  d’une  tout  autre  manière. 

Une  maladie  familiale  du  système  nerveux,  quelle  qu’elle  soit,  n’est  pas  l’extériori¬ 
sation  d’un  «  gène  »,  ou  d’un  facteur  unique,  mais  d’un  groupe  /adnriel  dont  la  manifes¬ 
tation  parcellaire  réside  pour  nous  dans  le  phénomène  de  soudure  découvert  par  Morgan 
au  cours  de  ses  longues  recherches  sur  la  drosophila  melanogaster. 

Morgan  a  montré  que  les  facteurs  et  les  groupes  factoriels  qui  composent  les  chromo¬ 
somes  sont  rattachés  les  uns  aux  autres  par  des  liens  de  puissance  très  inégale.  C’est 
ainsi  que  certains  groupes  se  disloquent  facilement  au  cours  de  la  division  cellulaire,  leur 
soudure  étant  faible,  alors  que  d’autres  au  contraire  se  disloquent  très  difficilement.  Les 
facteurs  yeux-blancs  et  ailes-jaunes  de  la  drosophila  par  exemple,  restent  étroite¬ 
ment  unis  dans  9!i  %  des  cas,  leur  soudure  est  donc  presque  totale,  f'ar  contre,  les  fac¬ 
teurs  yeux-blancs  et  yeux-ronds  ne  restent  accolés,  d’après  Morgan,  que  dans  bfi  % 
des  cas,  leur  soudure  est  donc  faible,  presque  aussi  faible  que  celle  qui  attire  des  fac¬ 
teurs  compris  dans  des  chromosomes  différents. 

C’est  cette  soudure  plus  ou  moins  serrée  entre  les  chromomères  du  môme  groupe  fac¬ 
toriel  qui  explique  dans  cette  conception  la  diversité  des  formes  cliniques  de  la 
même  maladie.  Si  le  groupe  factoriel  qui  commande  une  maladie  passe  en  entier  chez 
un  des  descendants,  on  aura  une  maladie  complète.  S’il  se  disloque  et  ne  passe  qu’en 
partie,  on  aura  une  maladie  partielle  répondant  qualitativement  aux  particularités  des 
chromomères  hérités. 

On  est  encore  dans  l'ignorance  des  lois  qui  régissent  intimement  ces  attractions.  Mor¬ 
gan  lui-même  n’a  fait  jusqu’à  présent  que  constater  les  phénomènes  que  nous  essayons 
d’appliquer  à  la  génétique  humaine. 

2.  —  A  l’autre  extrémité  du  type  parcellaire,  dont  nous  venons  de  voir  la  signification, 
on  rencontre  dans  les  maladies  héréditaires  du  système  nerveux  le  type  complexe. 

La  connaissance  de  celui-ci  /ail  comme  un  Irait  d’union  entre  des  maladies  considérées 
jusqu’à  présent  comme  des  entités  autonomes  et  soulève  un  problème  concernant  l’étendue 
de  leurs  frontières  réelles.  Et  c’est  là  un  des  points  fondamentaux  de  la  question. 

Quand  on  parcourt,  en  effet,  comme  nous  l’avons  fait  cette  fois  pour  les  maladies 
familiales  traitées  dans  ce  rapport  il  y  a  5  ans  et  pour  les  maladies  familiales  de  la  moelle, 
l’immense  matériel  enregistré  par  la  littérature  neurologique,  on  s’aperçoit  que  beaucoup 
de  maladies  familiales,  considérées  comme  fort  dissemblables  à  l’époque  de  leur  descrip¬ 
tion  originelle,  se  trouvent  aujourd’hui  réunies  par  toute  une  gamme  de  formes  com¬ 
plexes  ou  intermédiaires. 

Cette  constatation,  éclairée  par  les  résultats  apportés  pendant  ces  dernières  années  par 
la  génétique,  devra  conduire  tôt  ou  tard  à  une  nouvelle  classification  des  maladies  fami- 
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Haies  du  système  nerveux  dont  nous  donnerons  dans  ce  rapport  quelques  suggestions. 

Commençons  tout  d’abord  par  l’exposé  de  quelques  documents. 

Lüthy  publie  l’observation  d’un  malade  atteint  d’une  dégénération  hépato-lenticu- 
laire  ;  2  frères  du  même  malade  souffraient  de  dystrophie  musculaire  progressive,  une 
sœur  avait  des  crises  d’épilepsie  du  type  Bravais-.Jacksonien,  une  autre  sœur  était  une 
maniaco-dépressive  et  ta  3'  faisait  une  paraplégie  spasmodique.  Higier  note  la  maladie 
de  Parkinson  chez  le  père  ou  l’un  des  grands-parents  des  malades  ayant  la  dégénération 
hépato-leiiticulaire.  Schenk  a  trouvé  dans  une  famille  3  frères  frappés  de  pseudo-sclé¬ 
rose,  une  sœur  atteinte  de  psychose  maniaco-dépressive,  et  un  frère  suicidé.  Les  malades 
de  Schwalbe  atteints  de  spasme  de  torsion  provenaient  de  deux  générations  de  Parkin¬ 
soniens.  Ceux  de  Collier,  Fossey  et  Mankovsky-Czerny  soutirant  également  de  spasme  de 
torsion  avaient  parmi  leurs  a.scendants  de  nombreux  cas  de  chorée  ou  de  tics.  Kehrer 
a  trouvé  réunis  dans  la  même  famille  le  spasme  do  torsion,  l’idiotie  et  la  rétinite  pigmen- 

Giertsen  décrit  une  famille  de  choréiques  chroniques  dans  laquelle  un  des  membres  tai¬ 
sait  une  maladie  de  Wilson  et  sa  sœur  un  syndrome  athétosique.  Korbsch  trouve  la  chorée  . 
de  Huntington  associée,  dans  la  même  famille,  à  la  maladie  de  Pick.  Hempel  note  un  cas 
de  Wilson  dans  une  famille  très  riche  en  cas  de  chorée.  Momcke  Bruhn  trouve  dans  la 
même  famille  des  chorées  chroniques  et,  en  outre,  3  cas  de  schizophrénie,  2  cas  d’idiotie 
congénitale,  4  cas  de  microcéphalie,  sans  compter  les  cas  présentant  uniquement  des 
troubles  psychiques  de  faible  intensité.  Meggendorter  nous  donne  un  arbre  généalogique 
très  méticuleusement  établi  où  l’on  voit,  à  côté  de  la  chorée  typique,  des  cas  de  rigidité^ 
d’idiotie  et  de  démence  précoce.  Josephy  reproduit  dans  son  article  du  traité  de  Bumke 
et  Foerster  un  arbre  généalogique  d’après  Entres  et  un  autre  d’après  Freund  où  l’on 
trouve,  à  côté  de  choréiques  typiques,  des  formes  wilsoniennes.  Greppin  signale  une 
famille  de  choréiques  avec  athétose  et  paranoïa  et  Josephy  une  famille  avec  chorée  chro¬ 
nique,  démence  précoce  et  spasme  de  torsion.  Nombreuses  sont  également  les  observa¬ 
tions  où  la  chorée  de  Hutington  est  associée  dans  la  même  famille  avec  l’épilepsie. 

La  même  complexité  de  manifestations  se  rencontre  dans  les  maladies  héréditaires 
d’origine  nucléaire  ou  du  cadre  considéré  comme  musculaire.  Boeyers  a  eu  l’occasion 
d’étudier  35  familles  frappées  d’atrophie  musculaire  d’origine  médullaire.  La  plupart  des 
membres  malades  de  ces  familles  réalisaient  le  type  classique  de  Charcot-Marie.  Mais  il 
en  existait  qui  présentaient  une  névrite  hypertrophique,  des  troubles  psychiques  pou¬ 
vant  aller  jusqu’à  l’idiotie,  des  troubles  endocriniens  et  végétatifs  et,  dans  quelques  cas, 
des  phénomènes  spasmodiques  et  un  tableau  clinique  qui  les  rapprochaient  de  la  maladie 
de  Friedreich.  Un  document  en  tous  points  analogue  a  été  fourni  par  un  des  assis¬ 
tants  de  la  Clinique  neurologique  de  Brouwer  :  association  dans  la  même  famille  de  la 
maladie  de  Charcot-Marie,  de  la  névrite  hypertrophique  et  de  la  maladie  de  Friedreich. 

Dans  une  famille  de  myopathiques  rapportée  par  Llenner  on  trouvait  une  paraplégie 
spasmodique  et,  à  l’examen  anatomique,  des  plaques  analogues  à  celles  delà  sclérose 
multiple  familiale.  Sjoval,dans  une  étude  très  étendue  portant  sur  161  cas  de  myopathie, 
remarque  dans  les  mômes  familles  des  cas  de  schizophrénie,  d’imbécillité,  de  névroses  les 
plus  diverses,  à  côté  des  troubles  végétatifs.  Gunther  trouve  la  myopathie  familiale  as¬ 
sociée  à  des  malformations  et  à  des  troubles  très  disparates  :  turricéphalie,  exophtal¬ 
mie,  déformations  de  la  dentition  et  palais  ogival.  Jendrassik  a  vu  la  myopathie  coexis¬ 
ter  avec  la  maladie  de  Friedreich.  Wetsphall’a  trouvée  dans  4  cas  associée  à  des  trou¬ 
bles  extra-pyramidaux,  perturbations  myocloniques,  choréiformes  et  athétosiques. 
Lundborg,  étudiant  sur  des  paysans  suédois  la  maladie  qui  porte  son  nom,  a  constaté 
dans  les  familles  affligées  d’épilepsie  myoclonique  l’existence  d’autres  maladies  : 
maladie  de  Parkinson,  épilepsie  vraie,  schizophrénie,  idiotie,  et  d’autres  syndromes 
de  la  série  psychopathique. 
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On  pourrait  multiplier  ces  cas,  et  de  propos  délibéré,  nous  laissons  pour  le  moment  de 
côté  les  cas  complexesde  neurofibromatose,  qui  vont  soulever  à  la  fin  de  ce  rapport  des 
problèmes  nouveaux  de  conception,  auxquels  nous  attachons  la  plus  haute  importance. 

11  existe  donc,  à  côté  des  formes  classiques  des  maladies  familiales  du  système  ner¬ 
veux,  un  nombre  de  plus  en  plus  imposant  de  documents  de  génétique  humaine,  qui 
vient  rompre  les  cadres  classiques  et  bouleverser  notre  classification  des  types  considérés 
actuellement,  ou  décrits  jadis,  comme  types  autonomes. 

Quand  on  parcourt  l'interminable  liste  des  cas  particuliers,  on  s’aperçoit  qu’ils  sont 
en  réalité  reliés  entre  eux  par  des  cas  complexes  ou  intermédiaires.  Nous  dirons  môme 
que  les  cas  complexes  sont  en  réalilé  plus  fréquents  que  les  cas  dits  «  purs  »  el  que  ceux-ci 
n' apparaissent  comme  tels  que  parce  que  Vobservalion  n'a  porté  que  sur  un  laps  de  temps 
trop  limité. 

Car  une  des  propriétés  essentielles  des  maladies  familiales  du  système  nerveux  est  leur 
mutabilité  dans  le  temps.  Non  seulement  elles  s’aggravent  quantitativement  au  cours  de 
révolution  mais  elles  peuvent  chamjer  qualitativement  d’aspect  et  même  passer  d'un  type 
clinique  à  un  autre.  C’est  là  une  constatation  génétique  d’une  importance  doctrinale 
extrême,  puisqu’elle  montre  parallèlement  à  l’existence  des  formes  intermédiaires  la 
fragilité  des  cadres  cliniques  actuellement  admis  et  la  nécessité  de  les  réviser  à  la  lu¬ 
mière  d’autres  conceptions. 

Dans  la  famille  H.  de  l’observation  d’Entres  citée  par  Jesephy,  les  symptômes  cho¬ 
réiques,  très  nets  au  début,  faisaient  place  ensuite  à  une  hypertonie  wilsonienne.  Dans 
la  famille  décrite  par  Meggendorfer  quelques  membres  présentant  au  début  des  troubles 
choréiques  associés  à  des  phénomènes  akinétiques  voient  leur  symptomatologie  se  muer 
en  athétose  et  spasme  de  torsion.  Wetsphal  rapporte  un  cas  avec  rigidité  de  la  face,  diffi¬ 
culté  de  la  parole  et  démarche  en  contracture,  chez  lequel  au  bout  de  12  ans  sont  appa¬ 
rus  les  signes  d’une  chorée  de  Huntington  assimilant  ce  malade  aux  autres  de  la  même 
famille.  La  transformation  inverse  dechoréeen  contracture  a  été  rencontrée  parRunge 
et  par  Bannwarth,  par  Claude,  Lhermitte  et  Meignant,  par  Bielschowslcy,  par  A.  .Tacob. 
Freund  a  vu  la  chorée  chronique  prendre  l’allure  de  la  maladie  de  Wilson.  Kraepelin 
apporte  les  cas  de  2  sœurs  atteintes  de  chorée  de  Huntington,  dont  le  tableau  clinique 
s’est  transformé  en  maladie  de  Wilson.  Dans  l’observation  de  Stertz-Kehrer-Rother  un 
des  malades  avait  souffert,  dans  la  première  enfance,  de  crises  épileptiques,  qui  avaient 
disparu  à  la  puberté  pour  faire  place  à  une  rigidité  progressive  avec  anneau  cornéen. 

.\illeurs  le  spasme  de  torsion  se  transforme  en  parkinsonisme  (Haas)  ou  en  un  état 
■wilsonien  ;  chez  le  malade  de  Thomalla,en  rigidité  généralisée.  Le  malade  deBarkmann 
présente  pendant  16  mois  une  maladie  de  Wilson  qui  se  transforme  ensuite  en  spasme 
de  torsion.  Celui  de  Souques,  Crouzon  et  Ivan  Bertrand,  qui  était  en  plus  un  myxœdé- 
mateux,  voit  son  parkinsonisme  se  transformer  en  spasme  de  torsion.  Celui  de  Marotta 
présentait  au  début  une  “  myotonie  congénitale  »  et  plus  tard  un  spasme  de  torsion. 
Dans  le  cas  de  Richter,  la  maladie  a  passé  entre  l’àge  de  11  et  54  ans  par  les  phases  sui¬ 
vantes  ;  chorée,  puis  athétose  et  à  la  lin  spasme  de  torsion. 

De  tels  faits  conduisent  nécessairement  à  une  conception  plus  générale.  Il  n’est  plus 
d’aucune  utilité  démultipliera  l’infinil’individualisation  des  types  soi-disant  autonomes, 
en  ajoutant  de  nouveaux  noms  propres  à  ceux  qui  alourdissent  déjà  trop  la  Neurologie 
actuelle,  surtout  dans  son  chapitre  des  maladies  familiales. 

De  la  poussière  des  cas  particuliers  doivent  sortir  quelques  idées  d’ensemble.  La  pé¬ 
riode  analytique  ne  peut  que  céder  la  place  à  une  période  d’essai  synthétique. 

a]  Les  maladies  des  noyaux  de  la  base  du  cerveau  sont  beaucoup  plus  rapprochées  les 
unes  des  autres  que  ne  l’avaient  pensé  les  auteurs  qui  les  ont  individualisées. 
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Cliniquement.,  elles  sont  reliées  par  toute  la  gamme  des  formes  intermédiaires  dont 
nous  n’avons  donné  plus  haut  que  quelques  exemples. 

Afiatomiquement,  tantôt  elles  commencent  dans  le  pulamen  pour  s’étendre  plus  tard 
au  pallidus,  tantôt  elles  commencent  dans  le  pallidus  pour  s’étendre  au  putamen.  Pres¬ 
que  toutes  débordent  tôt  ou  tard  vers  la  région  sous-thalamique  et  vers  le  cortex,  puisque 
dans  presque  toutes  les  familles,  à  côté  de  la  complexité  des  manifestations  neurologiques 
on  trouve  à  des  degrés  divers  des  manifestations  psychopathiques. 

Génétiquement,  elles  restent  groupées  ensemble  par  la  présence  dans  le  même  arbre 
généalogique  des  formes  les  plus  diverses  et  surtout  par  leur  po.ssibilité  de  se  transfor¬ 
mer  l’une  en  l’autre  au  cours  de  l’évolution.  Nous  avons  vu  la  chorée  chronique  se  trans¬ 
former  en  Wilson,  ou  en  spasme  de  torsion,  celui-ci  se  transformer  en  chorée  chronique 
ou  en  maladie  de  Parkinson. 

Une  maladie  rigide  devient  kinétique  et  plus  souvent  encore  une  maladie  kinétique  se 
transforme  en  maladie  rigide,  réalisant  ainsi  P  «  hérédité  bipolaire  »,  dont  parle  Timofeef- 
Resovsky,  phénomène  analogue  à  celui  qui  dans  les  maladies  de  la  glande  thyroïde  donne, 
dans  la  même  famille,  ici  des  troubles  my.vœdémateux  et  là  des  troubles  basedowiens. 

b)  Les  deux  grandes  maladies  dites  musculaires,  la  myopathie  d’Erb  et  la  maladie  de 
Thomsen,  si  profondément  opposées  en  apparence,  sont  réunies  l’une  à  l’autre  tout 
d’abord  cliniquement  par  la  maladie  de  Steinert,  à  laquelle  la  Neurologie  française  a 
donné  le  nom  si  suggestif  de  «  myopathie  myotonique  ». 

Histologiquement  ces  trois  maladies  ne  diffèrent  que  par  l’intensité  des  processus  dé¬ 
génératifs  ;  et  électriquement  cette  conception  unicistea  été  prouvée  d’une  manière  ma¬ 
gistrale  par  les  travaux  de  Bourguignon. 

Dans  ce  chapitre,  l’idée  que  nous  voudrions  surtout  soumettre  au  jugement  du  con¬ 
grès  est  celle  de  l'origine  vraisemblablement  centrale  des  myopathies.  Nous  ne  sommes  pas 
sans  nous  rendre  compte  de  l’attitude  peu  classique  que  nous  prenons  en  émettant  cette 
hypothèse.  Mais  vous  jugerez  par  les  faits. 

La  première  fois  que  cette  idée  nous  est  venue,  c’était  en  constatant  le  retard  intellec¬ 
tuel  de  certains  de  ces  malades.  A  des  degrés  divers  ces  troubles  intellectuels,  d’autant 
plus  fréquents  que  le  début  de  la  maladie  est  plus  précoce,  ont  été  observés 
par  d’autres  auteurs  :  Joffroy,  G.  Ballet  et  Delherm,  Pierre  Marie  et  G.  Guil- 
lain.  Vizioli  trouve  des  troubles  psychiques  chez  3G  %  des  malades  étudiés  par  lui  ;  Ber- 
luchi  les  rencontre  dans  la  proportion  de  40  %  ;  et  chez  Prismann  cette  proportion 
monte  à  50  %  des  cas. 

Mais  il  y  a  plus.  Chez  trois  de  nos  malades  nous  avons  trouvé,  à  côté  des  symptômes 
myopathiques,  des  signes  pyramidaux.  Des  faits  semblables  ont  été  notés  par  Jendrassik 
par  Kollaritz  ;  par  Babonneix  et  Rœderer  ;  par  Babonneix  et  Lhermitte  ;  par  Minkow- 
ski  et  Sidler  ;  par  Spanio  et  par  Watermann. 

Plus  intéressantes  pour  nous  sont  les  observations  où  les  myopathies  coexistent  avec 
des  phénomènes  extrapyramidaux.  Dans  la  famille  décrite  par  Lüthy  on  trouve,  à  côté 
des  membres  myopathiques,  un  malade  atteint  de  pseudo-sclérose,  un  autre  de  crises 
maniaco-dépressives,  un  3^  de  spasme  de  torsion.  Dans  l’observation  de  Le  Noir  et  Be- 
zançon  la  myopathie  s’associait  à  la  chorée.  Dans  celle  de  Westphal  la  myopathie  coexis¬ 
tait  avec  desmouvements  «  choréo-myocloniques  «siégeant  précisément  dansles membres 
atrophiés.  En  1924,  Foix  et  Nicolesco  publient  dans  les  Annales  d’ Anatomie  patholo¬ 
gique  les  résultats  de  l’examen  histologique  de  2  myopathiques  et  d’un  thom- 
sénien.  Dans  les  deux  affections  ils  trouvent  des  altérations  cellulaires  intéressant  le 
globus  pallidus,  la  région  infundibulo-tubérienne  et  les  cellules  à  pigments  noir  du  tronc 
cérébral. 

Tous  ces  documents  nous  semblent  plaider  en  faveur  de  l’origine  centrale  ou  d’une 
participation  centrale  au  mécanisme  de  production  des  myopathies.  Or,  cette  participa- 
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tion  une  fois  prouvée,  on  verrait  s’ébranler  toute  la  classification  actuelle  concernant  les 
maladies  familiales  du  système  nerveux. 

e)  Avec  les  atrophies  musculaires,  dont  le  type  est  réalisé  par  la  maladie  de  Charcot- Marie, 
nous  entrons  dans  les  maladies  familiales  de  la  moelle.  La  plupart  d’entre  elles  ne  sont 
pas  exclusivement  médullaires. 

Là  encore  nous  rencontrons  dans  les  mêmes  familles  des  fornies  classiques  et,  à  côté 
d’elles,  des  cas  de  névrite  hypertrophique  et  des  cas  de  Friedreich. 

Or,  la  maladie  de  Friedreich  n’est  pas  cantonnée  à  la  moelle.  Le  cervelet  y  participe. 
Et  nous  ne  sommes  pas  convaincus  que  le  cervelet  soit  la  seule  formation  intracrânienne 
intéressée  dans  la  maladie  de  Friedreich.  En  tout  cas,  nous  avons  montré  en  1934  que  la 
maladie  de  Friedreich  tait  partie  d’une  entité  morbide  qui,  tout  en  restant  médullaire 
dans  sa  symptomatologie  fondamentale,  se  complète  très  fréquemment  par  les  signes 
cérébraux  les  plus  divers. 

Dès  lors  que  faut-il  en  croire  ?  Gomment  interpréter  cette  intrication  infinie  des  mala¬ 
dies  familiales,  dans  lesquelles  le  type  «  pur  »  est  l’exception  et  le  type  complexe  la  règle  ? 

Mais  existent-ils  en  vérité  ces  types  «  purs  »,  quand  on  se  donne  la  peine  d’observer  les 
malades  pendant  toute  leur  vie  et  de  suivre  l’arbre  généalogique  pendant  plusieurs  géné¬ 
rations  ? 

Que  l’on  veuille  bien  à  ce  sujet  méditer  sur  deux  documents.  Strümpell  a  basé  la 
description  de  la  maladie  familiale  qui  porte  son  nom  sur  deux  cas  :  l’un  «pur»  et 
l’autre  avec  des  signes  cérébelleux  rappelant  la  sclérose  en  plaques.  Le  “  pur  »  ayant  suc¬ 
combé  le  premier,  l’examen  anatomique  révéla  dos  lésions  cérébelleuses  que  rien  ne 
faisait  prévoir. 

Barnes  et  Hurst  déjà  cités  par  nous  ont  décrit  une  famille  dans  laquelle  certains  mem¬ 
bres  présentaient  une  dégénération  hépato-lenticulaire  classique  et  d’autres  unique¬ 
ment  la  cirrhose.  La  mort  d’un  de  ces  derniers  a  apporté  la  surprise  do  la  plus  ca¬ 
ractéristique  des  dégénérations  lenticulaires. 

En  présence  de  tels  faits,  il  est  difTicile  de  continuer  à  croire  en  la  séparation  exclu¬ 
sive  des  maladies  familiales  décrites  comme  entités  indépendantes  dans  nos  livres  les 
plus  réputés.  Elles  nous  apparaissent  bien  plus  comme  des  formes  cliniques  différentes 
d’un  processus  hérédn-dégénératif  assez  général  atteignant  avec  prédilection  soit  l'une,  soit 
Vautre  région  du  néuraxe.  Et  c’est  dans  cette  prédilection  régionale,  ou  de  système,  que 
réside  la  base  d’une  nouvelle  synthèse,  aussi  bien  pour  les  maladies  de  notre  rapport 
que  pour  celles  qui  n’en  font  pas  partie. 

Quant  à  la  diversité  des  formes  intermédiaires  — ■  celles  qui  relient  entre  elles  les  mala¬ 
dies  les  plus  opposées  en  apparence,  —  nous  pensons  qu’elle  s’explique  là  encore  par  la 
nature  de  soudure  factorielle  dont  nous  avons  parlé  plus  haut.  Plus  le  nombre  de  facteurs 
morbides  que  cette  soudure  maintient  unis  dans  les  chromosomes  au  moment  de  la  divi¬ 
sion  cellulaire  est  grand,  plus  complexe  sera  la  maladie.  Et  vice  versa.  Peut-être  les 
chromomères  porteurs  de  facteurs  nocifs  ont-ils  une  topographie  spéciale  dans  chaque 
chromosome  humain. 

Tontes  les  découvertes  de  Morgan  portent  à  penser  qu’il  en  est  des  maladies  humaines 
comme  des  ailes  et  des  yeux  de  la  drosophile,  dont  les  nervures  et  la  couleur  sont  com¬ 
mandées  par  la  place  occupée  dans  chaque  chromosome  par  les  facteurs  correspon¬ 
dants  et  dont  les  modifications  dans  les  générations  suivantes  sont  régies  par  des  chan¬ 
gements  équivalents  dans  la  topographie  de  facteurs  intrachromosomiques. 

3.  —  La  multiplicité  des  facteurs  explique  aussi  la  difficulté  de  préciser  le  mode  de 
transmission  des  maladies  des  noyaux  de  la  base  du  cerveau,  des  myopathies  et  de  la 
maladie  de  Recklinghausen. 
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Outre  la  rareté  des  arbres  généalogiques  méticuleusement  établis  et  suïïîsamment 
é  tendus,  la  difficulté  s’accroît  parfois  du  fait  d’une  descendance  réduite  à  1  ou  2  enfants. 

Souvent  encore  la  mort  de  certains  sujets  à  un  âge  relativement  jeune  les  fait  passer 
dans  les  arbres  généalogiques  pour  des  sujets  normaux,  alors  que  s’ils  avaient  vécu 
plus  longtemps,  la  maladie  aurait  pu  s’extérioriser,  donnant  à  l’arbre  généalogique  un 
tout  autre  aspect. 

La  chorée  chronique  est,  de  l’avis  unanime  des  auteurs,  une  maladie  dominanlc.  Etant 
une  tare  d’apparition  essentiellement  tardive,  c’est  ici  qu’il  faut  se  méfier  de  considérer 
•’omme  bien  portantes  des  personnes  qui  ne  sont  parfois  que  des  malades  non  encore 
parvenus  au  terme  de  l’extériorisation  de  leur  affection.  11  faut  ajouter  aussi  que  dans 
aucune  des  maladies  familiales  étudiées  dans  ce  rapport  le  polymorphisme  clinique  n’est 
plus  riche  ni  plus  varié.  De  là  l’obligation  d’inscrire  dans  l’arbre  généalogique  comme 
autant  de  formes  cliniques  de  la  maladie,  tous  les  cas  de  troubles  psychiques,  perver¬ 
sion  des  sens,  épilepsie  et  modifications  du  tonus  musculaire. 

La  maladie  de  Wilson,  dont  la  plupart  des  auteurs  ne  séparent  pas  la  pseudo-sclérose, 
est  une  affection  récessive.  Elle  n’est  pas  liée  au  chromosome  sexuel  comme  certains  ont 
voulu  raffirmer.  Son  caractère  récessif  explique  sa  rareté  et  son  apparition  sporadique. 
La  connaissance  des  lois  mendéliennes  montre  clairement  comment  et  pourquoi  elle 
peut  rester  cachée  pendant  plusieurs  générations.  Wilson  niait  son  caractère  hérédi¬ 
taire  et  n’admettait  que  son  caractère  familial.  C’est  Hall  qui  a  montré  le  premier  que 
la  dégénération  hépato-lenticulaire  pouvait  se  transmettre  aux  descendants.  Les  docu¬ 
ments  qui  se  sont  multipiés  ultérieurement  ont  confirmé  l’observation  de  Hall. 

Le  spasme  de  torsion  n’a  pas  reçu  une  classification  définitive.  Il  semble  se  transmettre 
d’une  manière  plutôt  récessive. 

C’est  une  affection,  en  toutcas,  qui  soulève  des  problèmes  quant  à  l’origine  même  de 
son  caractère  héréditaire.  Beaucoup  de  spasmes  de  torsion  sont  apparus  après  la  guerre 
comme  une  séquelle  de  l’encéphalite  léthargique  dont  on  connaît  l’afTinité  pour  le  sys¬ 
tème  extrapyramidal. 

S’agit-il  de  deux  maladies  différentes,  l’unehéréditaire  et  dégénérative,  l’autre  acquise 
et  infectieuse  ?  Ou  bien  l’épisode  infectieux  n’a-t-il  fait  que  déclencher  la  maladie, 
jouant  le  rôle  d’un  facteur  conditionnel,  dont  nous  parlerons  dans  le  chapitre  suivant  ? 

Dès  maintenant  on  peut  répondre  que  tous  les  spasmes  de  torsion  héréditaires  n’ap¬ 
paraissent  pas  à  la  suite  d’une  maladie  infectieuse,  et,  d’autre  part,  que  les  spasmes 
d’étiologie  encéphalitique  observés  par  nous  après  la  guerre  ne  se  transmettent  pas 
aux  descendants.  Les  deux  notions  ne  sont  donc  point  superposables. 

Quoi  qu’il  en  soit,  le  terrain  semble  jouer  dans  la  genèse  de  la  maladie  un  rôle  qui 
n’est  pas  fait  pour  simplifier  la  question.  A  propos  d’un  cas  de  la  Clinique  Neurologique 
du  Pi’  G.  Guillain,  Zador  réunit  toutes  les  observations  qu’il  a  pu  trouver  dans  la  litté¬ 
rature  médicale.  Au  total,  65  cas,  dont  45  chez  des  Israélites  et  20  chez  des  Ariens.  Aucun 
de  ces  derniers  ne  présentait  un  caractère  héréditaire  et  parmi  les  Israélites  la  maladie 
affectait  le  type  héréditaire  dans  17,7  %  des  cas. 

Les  problèmes  que  soulève  la  maladie  de  Parkinson  ont  quelque  analogie  avec  ceux 
posés  par  le  spasme  de  torsion. 

Tout  comme  dans  l’affection  précédente,  le  caractère  héréditaire  n’apparait  ici  que 
dans  une  proportion  limitée  (15  %  Curtius,  Nagy).  Allan,  qui  l’a  étudié  sur  24  arbres 
généalogiques,  lui  trouve  une  transmission  dominante. 

Tout  comme  dans  ie  spasme  de  torsion,  le  tableau  parkinsonien  est  réalisé  indépen¬ 
damment  aussi  bien  par  la  prédisposition  héréditaire  et  par  l’encéphalite  épidémique. 
Mais  la  barrière  étiologique  nous  paraît  ici  plus  nettement  tranchée  que  dans  le  spasme 
de  torsion. 
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Il  faut  d’ailleurs  ajouter  que  In  maladie  de  Parkinson  implique  au  moins  aulanl  d'héré¬ 
dité  vasculaire  que  d'hérédité  nerveuse.  Les  parkinsoniens,  en  effet,  sont  des  artério-sclé- 
reux  multiples  qui  fixent  leurs  lésions  vasculaires  tantôt  sur  le  cerveau  tantôt  sur  les 
viscères.  Et  quand  il  y  a  lésion  cérébrale,  elle  n’est  pas  toujours  strictement  limitée  au 
système  extrapyramidal. 

Dans  la  myotonie  de  Thomson  et  dans  la  dystrophie  myolonique  de  Sleineri  la  transmis¬ 
sion  est  dominante  pour  la  plupart  des  observations. 

La  question  de  la  transmission  des  myopathies  {dyslrophia  musculorum  progressiva) 
est  plus  discutée. 

Bon  nombre  d’auteurs  considèrent  cette  transmission  comme  dominante.  L’obser¬ 
vation  de  Minkowski  et  Sidler  plaide  en  faveur  du  caractère  récessif  de  la  transmission. 
Cette  récessivité  serait  elle-même  liée  au  sexe,  puisque  la  maladie  dans  l’observation 
de  Kostakow  est  portée  surtout  par  les  hommes  qui  la  reçoivent  de  leurs  mères  bien 
portantes.  Sutova  admet  lui  aussi  que  la  maladie  se  transmet  surtout  par  les  femmes, 
mais  ses  conclusions  sont  pour  une  transmission  dominante.  Telle  est  également  l’opi¬ 
nion  de  Meldolesi. 

La  neurofibromatose  de  Recklinghausen  est  considérée  dans  la  grande  majorité  des 
documents  publiés  jusqu’à  présent  comme  une  maladie  dominante.  Dans  une  étude  ré¬ 
cente  «Sur  l’hérédité  de  la  neurofibromatose»,  Peyron,  Kobozieffet  Zimmer  montrent  que 
pour  eux  cette  affection  ne  présente  pas  une  hérédité  si  simple.  Ils  en  décrivent 
trois  modalités  de  transmission  :  a)  une  forme  monomère  dominante  ;  b)  une  forme  mono¬ 
mère  récessive,  el  c)  une  forme  dimère  dans  laquelle  les  deux  facteurs  coexistent,  l’un  pou¬ 
vant  modifier  la  régularité  schématique  de  l’autre. 

Ainsi  l’étude  de  la  manière  dont  se  transmettent  héréditairement  certaines  des  mala¬ 
dies  familiales  du  système  nerveux  vient  confirmer  notre  conclusion  exprimée  plus  haut 
que  ces  maladies  ne  sont  pas  produites  par  un  seul  facteur,  mais  par  un  groupe  facto¬ 
riel.  A  l’heure  actuelle,  il  est  génétiquement  prouvé  que  le  même  facteur  peut  être  do¬ 
minant  dans  une  espèce  zoologique  et  récessif  dans  une  autre.  Des  expériences  récentes 
semblent  pouvoir  démontrer  la  possibilité  de  transformer  de  récessif  en  dominant  et  de 
dominant  en  récessif  le  même  facteur  chez  la  même  espèce. 

S’il  en  est  ainsi,  on  peut  concevoir  que  la  même  maladie  humaine  peut  être  —  à  cause 
des  facteurs  conditionnels  non  encore  établis  — dominante  dans  une  famille  et  réces¬ 
sive  dans  une  autre,  quand  la  multiplicité  factorielle  ne  vient  pas  compliquer  davan¬ 
tage  les  lignes  d’un  arbre  généalogique. 

4.  —  La  quatrième  conclusion  qui  se  dégage  de  nos  recherches  sur  les  maladies  des 
noyaux  de  la  base  est  celle  de  la  participation  probable  d'un  facteur  conditionnel  dans 
la  genèse  de  certaines  maladies  héréditaires. 

Il  nous  plairait  beaucoup  d’insister  ici  sur  les  mutations  expérimentales  et  sur  le 
fossé  qui  commence  à  se  combler  à  l’heure  présente  entre  les  mutationnistes  d’une  part 
et  les  néo-Lamarkiens  de  l’autre. 

Cela  nous  permettrait  d’envisager  l’origine  même  des  maladies  familiales  et  de  dis¬ 
cuter  le  rôle  morbigène  possible  de  certaines  toxi-infections.  Mais  cela  sortirait  du  cadre 
strict  de  notre  rapport. 

Nous  dirons  simplement,  en  passant,  que  la  consanguinité,  tant  accusée  par  tous  les 
auteurs,  ne  crée  pas  la  maladie,  mais  seulement  lui  permet  de  se  révéler.  Elle  joue  pour  les 
maladies  récessives.  Tant  qu’un  dominant  bien  portant  se  mariera  avec  un  hétérozy¬ 
gote  porteur  à  l’état  latent  de  la  maladie,  celle-ci  ne  s’extériorisera  pas.  Et  cela  pourra 
durer  pendant  de  longues  générations.  Mais  dès  qu’un  hétérozygote  sain  en  apparence 
rencontre  dans  le  mariage  un  autre  hétérozygote  pareil  à  lui,  la  maladie  fera  son  appa- 


COPENHAGUE,  21-25  AOUT  1930 


383 


Un  rôle  analogue  semble  être  dévolu  au  fadeur  condiiionnel. 

Car  voici  ce  que  nous  avons  constaté.  Bannwarth  rapporte  d’après  Fejsulajen  le  cas 
d’une  triple  génération  de  chorée  chronique  où  dans  les  deux  premières  générations  la 
maladie  s’est  installée  chez  les  femmes  pendant  la  grossesse.  Dans  une  autre  famille 
de  choréiques  citée  par  le  même  auteur,  une  jeune  femme  de  20  ans  voit  apparaître  la 
maladie  au  3“  mois  de  la*  grossesse.  L’avortement  provoqué  est  suivi  de  guérison. 

Dans  la  famille  étudiée  par  Matzdorf,  la  chorée  s’extériorise  chez  un  entant  au  cours 
d’une  scarlatine  pour  disparaître  au  bout  de  6  mois.  Sainton  l’a  vue  apparaître  après 
les  oreillons  et  Entres  après  un  traumatisme  chez  un  sujet  dont  le  père  et  la  sœur  étaient 
également  choréiques. 

Meggendorfer  confirme  lui  aussi  l’apparition  de  la  chorée  de  Huntington  après  les 
maladies  infectieuses. 

Minkowski  et  Sidler  ont  signalé  l’apparition  de  la  myopathie  après  la  coqueluche  ; 
Lewandowsky  la  maladie  de  Thomsen  après  la  fièvre  typhoïde,  et  Kehrer  la  pseudo¬ 
sclérose  de  Westphal-Strümpell  après  la  grossesse. 

Il  existe  donc  des  sujets  bien  portants  en  apparence,  mais  appartenant  à  des  familles 
tarées,  chez  lesquels  l’intervention  d’un  facteur  exogène,  force  la  maladie  à  s’extériori" 
ser.  Que  deviendraient  ces  sujets  sans  l’intervention  de  cet  élément  accidentel  ?  Peut- 
être  feraient-ils  la  maladie  quand  même,  la  cause  exogène  ne  faisant  qu’anticiper  son 
apparition. 

Mais  il  est  également  plausible  d’admettre  que  certains  d’entre  eux  ne  la  feraient  pas. 
Chez  une  de  nos  malades  la  chorée  commencée  avec  la  grossesse  a  disparu  avec  l’avorte¬ 
ment.  Chez  le  malade  de  Matzdorf  la  chorée  déclenchée  par  la  scarlatine  a  guéri  au  bout 
de  6  mois.  Et  dans  beaucoup  de  familles  tarées  on  rencontre,  à  côté  des  membres  indis¬ 
cutablement  malades,  des  sujets  bien  portants  n’ayant  hérité  que  d’une  imperceptible 
fragilité  d'organe  qui  n'allire  Tatlenlion  qu’à  l'occasion  d’un  accident  généralement  infec¬ 
tieux  ou  toxique. 

Tout  se  passe  en  somme  comme  si  chez  certaines  personnes  la  maladie  familiale  avait 
besoin  pour  s’extérioriser  d’un  facteur  conditionnel  sans  lequel  elle  n’apparaîtrait  pas 
ou  apparaîtrait  plus  tard. 

La  notion  d’un  facteur  conditionnel  ayant  son  rôle  dans  la  production  d’une  particu¬ 
larité  héréditaire  est  confirmé  par  les  travaux  de  Morgan.  Dans  son  élevage  de  mouches, 
ce  savant  a  remarqué  l’apparition  d’une  race  à  ventre  brun  foncé  toutes  les  fois  que  la 
multiplication  se  faisait  en  milieu  humide.  Tant  que  duraient  les  conditions  d’humidité, 
le  caractère  acquis  se  transmettait  héréditairement  selon  les  lois  mendéliennes  aussi 
longtemps  qu’on  pouvait  le  suivre.  Mais  dès  que  l’humidité  disparaissait,  le  ventre  des 
mouches  reprenait  sa  coloration  normale. 

Ainsi  donc  les  recherches  de  génétique  expérimentate  et  les  observations  de  clinique  hu¬ 
maine  plaident  ensemble  pour  l'existence  d'un  facteur  conditionnel  commandant  dans  cer¬ 
taines  circonstances  l'éclosion  des  maladies  familiales. 

C’est  à  cette  loi  que  se  rattache  aussi  la  constatation  que  le  spasme  de  torsion,  la  mala¬ 
die  de  Wilson  et  la  maladie  de  Westphal-Strümpell  sont  fréquentes  chez  les  Israélites 
de  l’Est  de  l’Europe  et  aussi  en  Allemagne  et  en  Suisse,  mais  relativement  rares  en 
France,  en  Italie,  en  Espagne.  La  maladie  de  Parkinson  et  la  chorée  de  Huntington 
semblent  plus  fréquentes  parmi  la  population  anglaise.  La  plupart  des  observations 
s’accordent  que  la  chorée  chronique  est  tout  à  tait  exceptionnelle  parmi  les  Israélites. 

5.  —  A  l’opposé  du  facteur  conditionnel,  qui  joue  le  rôle  d’un  catalyseur  dans  l’éclo¬ 
sion  de  certaines  maladies  héréditaires,  se  place  le  phénomène  d’anléposition  et  d’aggra¬ 
vation  qui  favorise  au  contraire  l’extinction  de  la  maladie. 

Curieux  phénomène,  non  encore  expliqué,  ennemi  de  la  fixité  et  de  la  durabilité  d’une 
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mutation,  à  tel  jioint  que  l’on  serait  tenté  d’en  douter  si  sa  massive  fréquence  n’en  im¬ 
posait  ii  quiconque  sait  observer  avec  patience  et  se  renseigner  avec  curiosité. 

Le  mot  antéposition  contenant  une  notion  simplement  chronologique  n’exprime  pas 
toute  l’étendue  du  phénomène.  C’est  pourquoi  nous  avons  ajouté  celui  d’aggravation 
dans  les  générations  successives.  Ainsi  réunis  les  deu.x  termes  définissent  mieux  ce  phé¬ 
nomène  de  la  dégénération  en  quelque  sorte  de  la  maladie  elle-même,  ce  qui  permet  à 
l’humanité,  sinon  de  favoriser  sa  sélection,  du  moins  de  se  détendre  à  son  insu  contre  le 
mal,  sans  l’intervention  — •  souvent  si  nécessaire  —  d’une  législation  spéciale. 

Nous  l’avons  observé  pour  la  première  fois  dans  une  famille  des  campagnes  roumaines 
en  dressant  l’arbre  généalogique  d’une  maladie  complexe  du  système  nerveux  qui  s’é¬ 
tendait  sur  3  générations.  Les  malades  des  premières  générations  ne  présentaient  qu’une 
ataxie  cérébelleuse  apparaissant  vers  l’âge  de  45ans  et  évoluant  assez  lentement.  Dans 
les  générations  suivantes  la  maladie  frappait  des  sujets  de  plus  en  plus  jeunes.  Dans  la 
troisième  génération  des  troubles  pyramidaux  se  sont  ajoutés  et  ont  pris  le  pas  sur  les 
signes  cérébelleux.  Dans  la  4"  génération  enfin  un  sujet  touché  a  vu  apparaître  les  pre¬ 
miers  symptômes  à  l’âge  de  II  ans  et  le  tableau  cérébello-pyramidal  s’est  complété 
par  un  syndrome  extrapyramidal  du  type  parkinsonien  avec  un  déficit  mental  global. 

A  comparer  les  malades  de  la  première  génération  avec  celui  de  la  dernière,  on  aurait 
eu  l’impression  de  voir  des  maladies  presque  différentes,  n’eût  été  la  filiation  du  tableau 
clinique  à  travers  les  générations  intermédiaires. 

Il  y  avait  donc  non  seulement  précocité  progressive  d’apparition,  mais  aussi  enrichis¬ 
sement  symptomatique  dans  les  générations  suivantes. 

L’antéposilion  est  confirmée  par  l’observation  avec  un  bel  arbre  généalogique  de 
Kalkhof  et  Rankc.  Il  s’agit  d’une  chorée  chronique  qui  dans  la  première  génération,  dé¬ 
bute  vers  40  ans,  dans  la  2®  génération,  entre  40  et  35  ans,  et  dans  la  3®  génération  à 
l’âge  de  15  ans.  Kalkhof  remarque  que  les  enfants  du  début  de  la  maladie  sont  moins 
gravement  touchés  que  ceux  qui  naissent  à  une  période  avancée  de  la  maladie.  Dans  une 
famille  rapportée  par  Frotscher  et  citée  par  Kalkhof,  la  maladie  avait  commencé  à 
65  ans  dans  la  première  génération  et  entre  50  et  43  ans  dans  la  seconde.  Dans  celle  de 
Gurschmann  à  60  ans  dans  la  première  génération,  entre  50  et  38  ans  dans  la  deuxième 
et  entre  30  et  23  ans  dans  la  troisième  génération. 

Dans  la  famille  de  Gaule,  la  chorée  s’installe  après  60  ans  dans  les  premières  généra¬ 
tions,  à  moins  de  40  ans  dans  la  5“  et  à  19  ans  dans  la  6®  génération.  Le  même  phéno¬ 
mène  est  noté  dans  l’observation  d’Entres.  Dans  celle  de  Nicotra  le  grand-père  a  eu 
la  chorée  à  72  ans,  le  père  à  62  et  le  fils  à  27  ans.  La  précocité  progressive  d’apparition 
de  la  maladie  dans  les  générations  suivantes  se  dégage  avec  netteté  encore  des  docu¬ 
ments  de  Meggendorfer  et  de  Freund.  Outre  la  précession,  le  tableau  clinique  dans  la 
chorée  chronique  subit  une  modification  dans  le  sens  d’accompagnement  de  plus  en 
plus  fréquent  de  troubles  psychiques  et  de  transformation  possible  en  syndrome  hy¬ 
pertonique  et  akinétique. 

Les  maladies  dites  musculaires  se  soumettent  à  la  même  loi.  Dans  une  observation 
de  Duchenne  de  Boulogne  relatée  par  Pierre  Marie  etGuinon,  la  myopathie  avait  débuté 
chez  la  grand-mère  et  l’oncle  maternel  à  l’adolescence,  alors  que  chez  la  mère  et  le  fils 
la  maladie  s’était  extériorisée  dès  l’enfance.  Dans  les  familles  atteintes  de  myotonie 
atrophique  —  dit  Otto  Maas  —  les  membres  les  plus  jeunes  sont  les  plus  gravement 
atteints,  les  symptômes  y  apparaissent  aussi  d’une  façon  plus  précoce.  Nombre  d’obser¬ 
vations  montrent  également  (et  nous  en  avons  cité  au  début  de  ce  rapport)  que  la 
myopathie  peut  être  précédée  par  une  ou  deux  générations  où  l’on  ne  trouve  que  la 
cataracte.  La  même  remarque  a  été  faite  par  Knaur  à  propos  d’un  cas  de  maladie  de 
Thomson  et  par  Fleischer  qui  affirme  que,  dans  les  premières  générations,  la  dystrophie 
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myotonique  est  presque  toujours  fruste,  son  tableau  clinique  ne  se  complétant  guère 
avant  la  3“  génération. 

Etudiant  l’atrophie  musculaire  du  type  Charcot-Marie,  Pette  cite  l’observation  de 
Kuhnel  dans  laquelle  le  début  de  la  maladie  accentue  sa  précocité  de  génération  en  gé¬ 
nération  au  point  que  dans  la  dernière  génération  les  membres  atteints  sont  de  petits 
élèves  de  l’école  élémentaire. 

L’antéposition  s’observe  enfin  aussi  dans  la  neurofibromatose  et  dans  les  maladies 
avec  lesquelles  celle-ci  coexiste  fréquemment,  comme  en  témoignent  l’observation  de 
.Jackson,  celle  de  Harbitz,  celle  de  Duwé  et  L.  van  Bogaert,  celle  de  Borremans,  Dyck- 
mans  et  L.  van  Bogaert,  etc.  Souvent  le  tableau  cutané  et  tumoral  s’aggrave  dans  les 
générations  suivantes  par  l’apparition  de  troubles  psychiques  plus  ou  moins  graves, 
avec  ou  sans  épilepsie. 

Ainsi  il  apparaît  avec  cerlilude  qu'une  partie  des  maladies  héréditaires  du  système  ner- 
veu.r  subissent  dans  les  générations  suivantes  une  précession  d' apparition  en  meme  temps 
qu'une  transformation  péjorative  de  leur  tableau  clinique.  Et  c’est  là  une  manière  de  dis¬ 
parition  spontanée  dont  nous  ignorons  le  mécanisme. 

Des  distinctions  sont  cependant  à  faire.  Alors  que  des  affections  comme  la  maladie 
de  Wilson,  les  myopathies,  les  atrophies  musculaires,  etc.,  ne  semblent  s’étendre  qu’à 
un  nombre  limité  de  générations,  d’autres  telles  que  la  chorée  de  Huntington  ont  pu 
être  suivies  pendant  plus  d’un  siècle  et  demi.  Du  point  de  vue  social  le  phénomène  d’an- 
téposition  avec  aggravation  symptomatique,  outre  le  rôle  extincteur  en  soi,  a  le  don  de 
stigmatiser  de  bonne  heure  les  sujets  tarés  et  de  les  empêcher  par  là  même  de  se  marier. 

.1  son  ma.rimum  d'intensité  la  loi  de  Tanléposilion  agit  non  seulement  hérédilairemenl, 
mais  aussi  sur  le  plan  de  la  même  génération  en  diminuant  l'âge  d'apparition  de  la  mala¬ 
die  avec  chaque  enfant  qui  naît  du  même  couple.  El  lorsque  celte  descente  d'année  en  année 
arrive  à  la  limite  de  la  viabilité,  on  voit  parfois  se  prolonger  par  des  avortements  sponta¬ 
nés  cette  lignée  d'enfanls  porteurs  d'une  lare  de  plus  en  plus  précoce. 

De  phénomène  s’inscrit  contre  »  l’homochronisme  »  noté  par  les  classiques  dans  un 
certain  nombre  de  maladies  familiales.  Il  est  l’inverse  de  ce  qu’on  observe  dans  la  syphi¬ 
lis  héréditaire,  où  la  conception  entachée  de  morbidité  commence  par  des  avortements 
et  linit  progressivement  par  des  sujets  de  plus  en  plus  viables. 

Les  documents  rapportés  jusqu’à  présent  ne  nous  permettent  pas  de  donner  à  l’anté- 
position  avec  aggravation  dans  les  générations  suivantes  un  caractère  de  dogme.  Il  s’en 
faut  de  beaucoup.  On  a  rencontré  le  cas  inverse,  celui  de  l’atténuation. 

Mais  ce  phénomène  n’en  reste  pas  moins  un  des  plus  intéressants  de  la  génétique 
humaine. 

6.  — ■  Les  considérations  que  nous  avons  exposées  jusqu’à  présent  s’appliquent  à 
toutes  les  maladies  de  notre  rapport  et  vraisemblablement  à  toutes  les  maladies  héré¬ 
ditaires  du  système  nerveux. 

Nous  voulons  finir  par  un  point  qui  est  particulier  à  la  neurofibromatose  de  Reck- 
linghausen  et  qui  nous  permettra  d’aboutir  à  une  conclusion  biologique  constituant  le 
principe  fondamental  d’une  nouvelle  classification. 

Dans  une  étude  sur  les  maladies  familiales  de  la  moelle  déjà  citée  et  publiée  par  nous 
en  1934,  après' avoir  montré  avec  arguments  cliniques,  anatomiques  et  génétiques  qu’il 
fallait  réunir  dans  un  même  groupe  la  paraplégie  de  Strümpell-Lorrain,  l’hérédo-ataxie 
cérébelleuse  de  Pierre  Marie  et  la  maladie  de  Friedreich,  nous  insistions  sur  le  caractère 
hérédo-dogénératif  de  ces  maladies  en  contraste  avec  la  syringomyélie  qui  est  une  affec¬ 
tion  hérédo-proliférative. 

Partant  de  cette  base  nous  divisions  les  maladies  familiales  de  la  moelle  en  deux 
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groupes  bien  distincts  ;  a)  Les  maladies  familiales  hérédo-dégénératives  :  b]  les  maladies 
familiales  hérédo-prolifératives. 

Les  recherches  entreprises  pour  la  rédaction  de  ce  rapport  nous  autorisent  à  étendre 
cette  classification  aux  maladies  familiales  du  cerv'eau. 

Que  la  neurofibromatose  de  Recklinghausensoit  une  maladie  hérédo-proliférative,  cela 
ne  souffre  aucune  discussion.  Les  tumeurs  existent  non  seulement  au  niveau  des  nerfs 
et  de  la  peau,  mais  aussi  dans  les  parois  viscérales  et  dans  les  glandes  endocrines,  comme 
le  montre  un  beau  document  apporté  par  A.  Radovici.  Et  c’est  dans  cette  dernière  topo¬ 
graphie  qu’il  faut  chercher  l’explication  des  troubles  endocriniens  si  fréquents  dans  la 
neurofibromatose. 

La  maladie  de  Recklinghausen,  à  son  tour,  a  des  affinités,  qui  vont  jusqu’à  l’intrica¬ 
tion,  avec  d’autres  maladies  également  prolifératives  et  héréditaires. 

C’est  ainsi  qu’on  la  voit  coexister  dans  la  même  famille  ou  aussi  chez  le  même  sujet, 
avec  la  sclérose  tubéreuse  de  Bourneville,  avec  l’angiomatose  cutanée  et  avec  l’adéno- 
matose  cutanée  de  la  maladie  de  Priiigle. 

Dans  une  famille  rapportée  par  Ley  la  neurofibromatose  coexistait  avec  la  sclérose 
tubéreuse.  La  même  association  existe  dans  l’observation  de  Babonneix,  Busson,  Miget 
et  Delarue.  Dans  une  observation  publiée  par  L.  van  Bogaert,  la  neurofibromatose  s’as¬ 
sociait  avec  des  naevi  et  des  angiomes  plans.  L’arbre  généalogique  dressé  par  Urbacb 
et  Wiedmann  montre  dans  la  même  famille  des  membres  atteints  à  la  fois  par  la  maladie 
de  Pringle  et  la  sclérose  tubéreuse  ou  par  la  maladie  de  Pringie  et  la  neurofdjromatose. 

Cette  dernière  association  (Pringle  et  neurofibromatose),  soit  dans  la  même  famille, 
soit  chez  le  même  individu  a  encore  été  vue  par  Hulst,  Henneberg,  Verocay,  Orchezowski 
et  Nowicki,  Hintz,  Oppenheim,  Saphier  et  Kinedl,  Paynville,  Kothe,  etc. 

Dans  la  famille  étudiée  par  Borremans,  Dyckmans  et  L.  van  Bogaert,  on  trouve  réu¬ 
nies  la  sclérose  tubéreuse,  la  maladie  de  Pringle  et  la  neurollbromatose.  cette  dernière 
apportant  le  moins  de  symptômes  au  tableau  clinique.  Il  s’y  ajoute  en  outre  des  trou¬ 
bles  cérébraux  et  descrisesépileptiqucs  qui,  plus  que  les  autres  phénomènes,  s’aggravent 
dans  les  générations  suivantes. 

Ces  exemples,  qui  pourraient  être  multipliés,  montrent  suffisamment  la  parenté  très 
étroite  entre  la  neurofibromatose,  la  sclérose  tubéreuse,  la  maladie  de  Pringle  et  l’an¬ 
giomatose  cutanéo-cérébrale. 

Pour  les  deux  premières,  Bielschowsky  et  ses  collaborateurs  Pick  et  Henneberg 
avaient  déjà  affirmé  qu’elles  ont  pour  fondement  des  malformations  embryonnaires. 
Et  Yacovlew  et  Guthrie,  en  y  ajoutant  l’angiomatose,  décrivent  la  triade  sous  l’appel¬ 
lation  d’ectodermose  «  congénitale  ».  ’V'an.der  Hoeve  lui  donne  le  nom  de  «  phacomatose  ». 
Ces  trois  auteurs  laissent  de  côté  le  syndrome  de  Pringle  ou  l’intègrent  tacitement  dans 
la  maladie  de  Bourneville. 

Nous  pensons  que  ces  quatre  affections  font  partie,  génétiquement  parlant,  du  même 
groupe  factoriel,  ou  des  groupes  voisins  ;  qu'elles  proviennent  des  enclaves  cellulaires  em¬ 
bryonnaires  et  qu'elles  ne  diffèrent  les  unes  des  autres  que  par  le  niveau  topographique  du 
processus  anatomique  et  par  la  participation  plus  ou  moins  importante  du  tissu  mésoder¬ 
mique. 

Leur  grand  trait  d’union  c’est  leur  commun  potentiel  prolifératif. 

En  cela  elles  s’opposent  à  la  chorée  chronique,  à  la  sclérose  hépatolenticulaire,  au 
spasme  de  torsion,  à  la  maladie  de  Parkinson,  aux  myopathies,  aux  myotonies,  à  la 
maladie  de  Charcot-Marie  et  à  la  sclérose  latérale  amyotrophique  familiale,  qui  sont 
toutes  des  maladies  à  potentiel  dégénératif. 

De  là  une  division  essentielle  tpie  nous  proposons  pour  les  maladies  héréditaires  du 
système  nerveux  en  : 
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a)  Maladies  hérédo-dégénératiues, 

b)  Maladies  hérédo-proliféralives, 

le  premier  groupe  étant  beaucoup  plus  nombreux  que  le  second. 

Cette  classification  vaut  pour  les  maladies  du  cerveau  et  pour  les  maladies  de  la 
moelle,  si  tant  est  que  l’on  puisse  parler  de  maladies  familiales  strictement,  et  pour 
toute  la  vie,  limitées  à  la  moelle  épinière. 

Dans  un  troisième  groupe,  on  doit  mettre  les  maladies  sans  caractère  évolutif,  c’est-à- 

c)  Les  dysgénésies  non  évolutives, 

qui  comprendraient  les  malformations  statiques,  qu’il  s’agisse  de  troubles  morpholo¬ 
giques  ou  de  troubles  psychiques. 

Sans  doute,  la  classification  que  nous  proposons  n’a  rien  d’absolu,  car  il  se  peut  que 
dans  un  mariage  l’un  des  partenaires  possède  une  maladie  proliférative  et  l’autre  une 
maladie  dégénérative.  D’autre  part,  les  dysgénésies  du  système  nerveux  ne  conservent 
pas  toujours  leur  caractère  statique. 

Eventualité  toute  exceptionnelle  du  reste,  alors  qu’à  l’intérieur  des  grands  cadres 
que  nous  venons  de  tracer,  on  ne  trouve  aucune  autonomie  nosographique  absolue. 
Toutes  les  maladies  héréditaires  décrites  comme  indépendantes  sont  reliées  à  d’autres 
maladies  indépendantes  par  des  formes  intermédiaires.  Seule,  l’ignorance  de  ces  formes 
intermédiaires  a  maintenu  leur  indépendance . 

De  la  totalité  des  documents  examinés  on  ne  peut  dégager  qu’une  alJiniié  de  groupe 
créant  autant  de  formes  cliniques  liées  à  la  prédilection  du  faisceau  factoriel  morbide,  ici 
pour  les  noyaux  de  la  base,  là  pour  la  corlicalilé  cérébrale,  ailleurs  pour  le  cervelet,  üilleurs 
encore  pour  le  système  végétatif,  ou  pour  les  cornes  antérieures  de  la  moelle. 

C’est  dans  cette  prédilection,  qui  n’est  d’ailleurs  pas  exclusive,  que  siège  le  nœud  du 
problème. 

Quoiqu’il  en  soit,  notre  classification  a  au  moins  l’avantage  de  reposer  sur  une  base 
plus  synthétique  et  d’inciter  à  considérer  les  maladies  familiales  sous  un  angle  biolo¬ 
gique. 


F.  GURTIUS  (Berlin).  Les  maladies  héréditaires  du  système  nerveux  à 
la  lumière  de  la  génétique  moderne. 

La  question  essentielle  dans  la  doctrine  des  maladies  héréditaires  ou  de  la  “  neuro¬ 
génétique  «(Dawidenkow)  consiste  à  préciser,  si  et  jusqu’à  quel  point  les  règles  élémen¬ 
taires  de  Mendel  y  sont  utilisables.  L’expérience  acquise  par  correction  de  la  métho¬ 
dologie  clinique  généalogique,  a  montré  que  leur  connaissance  ne  suffit  pas  pour 
établir  les  bases  d’une  théorie  exacte  des  hérédo-dégérations.  L’auteur,  en  critiquant 
les  conceptions  naïves  et  erronées  des  relations  du  phénotype  |et  du  génotype,  sou¬ 
ligne  les  fluctuations  ou  variations  et  les  conditions  de  la  manifestation  du  “  gène  » 
dans  l’objet  expérimental  soit  animal  ou  végétal.  Le  «  status  dysraphicus  »  lui  paraît  le 
juste  milieu  génotypique  pour  la  manifestation  de  l’ataxie  héréditaire.  Après  avoir 
mentionné  l’influence  du  milieu,  la  transmission  héréditaire  de  qualités  acquises,  la 
lésion  prétendue  du  germe,  il  considère,  s’appuyant  sur  Cuvier,  Morgan  et  autres,  les 
indices  phénotypiques  comme  manifestation  de  la  liaison,  corrélative  d’un  ensemble  de 
gènes.  Il  explique  la  “  plétotropie  »  d’un  gène  dont  l’effet  phénotypique  s’étend  à  diffé¬ 
rents  indices  souvent  hétérogènes.  L’analyse  héréditaire  proprement  dite  lui  fait  aborder 
la  question  d’un  parallélisme  clinico-génétique,  du  gène  dominant  ou  récessif  (homo¬ 
zygote),  du  rapport  de  valence  de  deux  «  allèles  »,  de  la  mutation.  Enfin,  il  souligne  ce  fait 
que  chaque  famille  porto  pour  ainsi  dire  son  propre  type  héréditaire.  Il  termine  en  rappe- 
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lant  qu’il  existe  des  maladies  héréditaires  du  système  nerveux  (par  exemple  la  syrin- 
gomyélie,  certaines  formes  de  gliome  et  de  sclérose  diffuse  et  la  sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique),  qui  ne  peuvent  pas  être  ramenées  à  un  schéma  monomère  mendélien,  le 
nombre  des  membres  des  familles  atteints  étant  beaucoup  trop  faible. 


K.  SCHAFFER  (Budapest).  L’anatomie  pathologique  générale  des  maladies 
héréditaires  du  système  nerveux. 

Parlant  de  la  nécessité  d’une  histopathologie  générale  des  maladies  hérédo-fami- 
liales  du  système  nerveux,  l’auteur  pose  la  question  suivante  :  existe-t-il  un  comporte¬ 
ment  histo-pathologique  propre  à  ces  formes  de  maladies,  qui  leur  prête  une  marque 
spéciale  ?  Par  faiblesse  congénitale  l’auteur  comprend  des  facteurs  d’onlo-et  de  phylo¬ 
génèse  outre  la  participation  dans  l’embryologie  du  parenchyme  nerveux  d’éléments 
ecto-  et  mésodermiques.  Déduisant  ainsi  l’électivité  embryologique,  il  explique  l’élec¬ 
tion  onto-phylogénétique  en  s’appuyant  sur  les  maladies  nerveuses  hérédo-familiales 
systématisées  les  mieux  étudiées.  11  commence  par  l’atteinte  hérédo-familiale  du  neu¬ 
rone  moteur  central  :  la  sclérose  latérale  familiale  de  Strümpell  qu’il  décrit  en  détail 
(triade  de  facteurs  électifs  concernant  le  «  système  »,  le  «  centre  »  segmentaire,  l’ectoder¬ 
me).  11  lui  oppose  la  sclérose  latérale  exogène  non  familiale  de  nature  syphilitique  :  pro¬ 
cessus  mésodermique,  granulomato-infectieux.  Les  deux  tableaux  sont  donc  absolu¬ 
ment  contraires.  Comme  paradigmes  de  maladies  endogènes  familiales  du  neurone  mo¬ 
teur  central  apparaissent  la  paralysie  bulbaire  d’Aran-Duchenne  et  l’atrophie  muscu¬ 
laire  du  type  Werdnig-IIoffmann.  La  maladie  de  Charcot  figure  l’atteinte  combinée  des 
deux  neurones  moteurs.  Suit  la  maladie  hérédo-familiale  du  cervelet  :  l’hérédo-ataxie 
cérébelleuse,  de  P.  Marie.  En  passant  aux  neurones  paracérébelleux,  l’auteur  classe  les 
différentes  formes  d’atrophies  d’après  leur  siège  central.  Il  expose  ensuite  les  maladies 
hérédo-familiales  du  cerveau:  la  maladie  de  Pick,  la  schizophrénie  (qu’il  reconnaît  comme 
décérébration  progressive),  la  chorée  héréditaire  de  Huntington,  l’idiotie  amaurotique 
infantile  ou  maladie  de  Tay-Sachs.  Il  insiste  sur  l’électivité  ganglio-cellulaire  stricte  du 
processus  pathologique,  en  ce  sens  que  celui-ci  épargne  de  façon  absolue  les  éléments 
mésodermiques.  Il  aboutit  ainsi  à  la  définition  générale  :  Toutes  les  maladies  organiques 
hérédo-dégénéralives  [familiales)  sont  des  maladies  de  Vhyalo plasma. 

[Projections  histologiques). 

Discussion  des  rapports. 

P.  Mollaret  (Paris)  demande  à  reprendre  la  question  préalable  suivante  ; 

Dans  quelles  limites,  peut-on  considérer  que  Ton  a,  actuellement,  le  droit  théorique  d’ap¬ 
pliquer  à  l’homme  les  lois  de  Mendel  [complétées  par  les  Irauaux  de  Morgan)  ? 

Autant  ces  lois  paraissent  s’appuyer,  pour  les  plantes  annuelles,  sur  des  statistiques 
qui  satisfont  la  raison,  autant  elles  paraissent  acceptables  (mais  nullement  évidentes 
déjà)  pour  les  animaux  à  portées  multiples,  autant  elles  me  paraissent,  sur  le  plan 
doctrinal  par,  devoir  comporter  encore  de  très  sérieuses  réserves  dans  leur  application 
à  une  famille  humaine.  Spécialement  pour  les  maladies  nerveuses  héréditaires,  on  cons¬ 
tate  toujours  un  malaise  profond  quand  on  veut  conclure  au  caractère  dominant  ou 
récessif  de  telle  ou  telle  affection.  Ceci  provient  d’abord  de  ce  que  les  généticiens  com¬ 
mettent,  à  mes  yeux,  une  hypothèse  implicite  en  représentant  un  arbre  généalogique 
Immaiii  comme  un  arbre  généalogique  végétal  ou  animal.  Or,  une  récolte  des  graines 
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d’uno  plante  annuelle,  comme  une  portée  multiple  d’un  animal,  a  la  significaiion  sym- 
buliqiie,  profonde  suivante  ;  Partage  en  trois  groupes  (25  %,  50  %,  25  %)  d’un  certain  capi- 
iat  germinatif  agani  subi  l'action  strictement  synchrone  d'influences  endogènes  et  exogènes 
rigoureusement  identiques.  Ainsi  les  individus  conçus  et  nés  le  même  jour  permettent- 
ils,  ici,  des  comparaisons  valables,  et  leur  juxtaposition  sur  une  même  ligne  horizontale 
d’un  arbre  généalogique  est-elle  légitime. 

Tout  au  contraire,  une  naissance  humaine  représente  un  choix  unitaire  fait  par  le 
hasard  dans  la  série  totale  (lOo  %)  des  combinaisons  possibles  du  capital  germinatif  cor¬ 
respondant.  Le  même  jeu  du  hasard  recommencera  à  chaque  naissance  suivante,  et, 
par  conséquent,  les  frères  et  sœurs  correspondront  à  l’action  d’influences  exogènes  tota¬ 
lement  différentes,  l’action  des  influences  endogènes,  d’ailleurs,  ne  devant  pas  être 
considérées,  a  priori,  comme  étant  restée  immuable.  En  tout  cas,  on  n’a  pas  théorique¬ 
ment  le  droit,  dans  un  arbre  généalogique  humain,  de  représenter  une  génération  de 
frères  et  sœurs  par  une  ligne  horizontale  comme  pour  les  plantes  annuelles  et  les  ani¬ 
maux  à  portées  multiples.  En  le  faisant,  les  généticiens  commettent  l'erreur  d’addi¬ 
tionner  des  unités  qui  ne  sont  pas  rigoureusement  comparables  et  dont  le  total  n’a  au¬ 
cune  raison  d’extérioriser  les  proportions  mendéliennes,  même  si  celles-ci  jouent  réelle¬ 
ment.  L’erreur  est  encore  plus  lourde,  quand  ils  prétendent  effectuer  la  même  démons¬ 
tration  en  additionnant  plusieurs  familles,  avec  cette  considération  aggravante  qu’ils 
ne  tiennent  plus  compte  de  l’individualité  que  toute  maladie  héréditaire  revêt  dans 
chaque  famille.  Répondre  alors  par  l’argument  du  calcul  des  probabilités  n’est  pas  ma¬ 
thématiquement  justifié,  car  celui-ci  n’est  nullement  légitime  pour  une  série  aussi 
brève  que  celle  constituée  par  les  frères  et  sœurs  d’une  famille.  A  mes  yeux,  chaque  frère 
et  sœur  mérite,  à  lui  seul,  la  ligne  horizontale  accordée  à  une  génération  végétale  ou 
animale.  Personnellement,  je  proposerais,  malgré  la  complication  typographique  cor¬ 
respondante,  une  représentation  en  quelque  sorte  verticale,  l’écart  vertical  entre  chaque 
individu  pouvant  même  être  proportionnel  à  l’intervaiie  de  temps  séparant  chaque 
naissance.  Ainsi  serait  supprimée  l’hypothèse  implicite  des  schémas  actuels  des  géné¬ 
rations,  schémas  taisant  croire  que  les  lois  mendéliennes  ont  été,  sur  le  plan  doctrinal, 
directement  démontrées  pour  l’espèce  humaine. 

En  terminant,  je  voudrais  souligner  que  l’intérêt  évident  de  l’étude  des  jumeaux 
est  maxime,  à  ce  point  de  vue,  pour  les  jumeaux  bivitellins.  Alors  que  les  jumeaux  uni- 
vitellins  n’ont  d’intérêt  (considérable  certes)  que  pour  l’étude  des  facteurs  exogènes  qui 
leur  turent  communs,  seuls  les  jumeaux  bivitellins  se  rapprochent  des  générations  végé¬ 
tales  et  animales;  là  encore,  un  graphique  vertical  extérioriserait  seul  leur  valeur  sym¬ 
bolique  profonde. 


M.  Schaltenbrand  (Wurtz.bourg)  discute  les  questions  de  transmission  familiale 
de  la  chorée  mineure,  du  torticolis  ainsi  que  des  cas  de  transition  entre  les  maladies  dé¬ 
génératives  cérébelleuses  et  extrapyramidales.  Il  considère  l’agitation  rigide  comme  syn¬ 
drome  intermédiaire  entre  la  paralysie  agitante  et  l’ataxie  cérébelleuse. 

M.  Friedmann  (Bellelay)  insiste  sur  la  nécessité  d’une  délimitation  des  unités  noso¬ 
logiques  surtout  pour  le  groupe  des  maladies  hérédo-prolifératives. 


Réponse  de  M.  Curtius.  —  II  se  range  jusqu’à  certain  point  à  l’avis  de  M.  Mollaret 
quant  aux  difficultés  compliquant  l’application  des  lois  de  Mendel  à  toute  maladie  héré- 
pitaire  et  des  méthodes  statistiques  à  la  généalogie  humaine. 
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Réponse  de  Jonesco-Sisesti.  —  Malgré  toutes  les  difficultés  d’application  des  lois 
mendéliennes  à  l’homme,  le  procédé  mérite  d’être  poursuivi,  à  la  fois  du  point  de  vue 
spéculatif  et  pour  les  résultats  pratiques  que  l’on  peut  en  tirer  en  vue  de  l’amélioration 
de  l’espèce  humaine. 


Conclusions 

m.  A.  Baudouin  met  en  lumière  toute  la  valeur  des  cinq  rapports  présentés,  rapports 
qui  »  nous  ont  amenés  jusqu’aux  sphères  les  plus  élevées  de  la  pathologie  générale  ». 
Il  estime  que  malgré  les  énormes  difficultés  d’ordre  théorique  et  matériel  s’attachant  aux 
recherches  de  génétique  appliquée  aux  maladies  de  l’homme,  de  telles  investigations 
méritent  d’être  assidûment  poursuivies. 
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Séance  du  mardi  après-midi. 

Président  :  M.  V.  Buscaino  (Catane)  ;  Secrétaire  :  M.  Foc. 

J.  DRETLER  (Kobierzyn,  près  Cracovie).  Sur  la  manifestation  des  maladies 
familiales  par  le  processus  de  la  sénescence. 

D’accord  avec  Raymond  et  .Spatz,  l’auteur,  s’appuyant  sur  deux  cas  personnels, 
considère  les  hérédo-dégénérations  comme  les  processus  précoces  d’une  sénescence  des 
systèmes  fonctionnels  donnés. 

Le  premier  cas  se  résume  ainsi  :  depuis  7  ans,  cyphoscoliose,  pied  bot,  ataxie  statique 
et  locomotrice  des  extrémités  inférieures  ;  mort  par  troubles  cardiaques  à  67  ans.  A 
l’autopsie  :  lésions  typiques  de  maladie  de  Friedreich.  Un  frère  était  mort  de  la  même 
maladie  et  les  deux  enfants  d’une  sœur  du  malade  présentaient  également  la  même  affec- 

Deuxième  observation  :  depuis  6  ans,  asynergie,  dysmétrie,  adiadococinésie,  hyper- 
réflexie,  parésie  des  oculomoteurs,  atrophie  musculaire  des  extrémités  inférieures.  Mort 
à  71  ans.  A  l’autopsie  :  troubles  cérébello-spinaux  assez  caractéristiques.  Un  fils  du  sujet 
succomba  de  la  même  affection  et  une  nièce  est  atteinte  d’un  syndrome  analogue. 

H.  BRUNNSCHWEILER  (Lausanne).  Quelques  questions  d’organo-  et  tecto- 
génèse  cérébrales,  enrapportavec  certaines  maladies  héréditaires  dusystème 
nerveux  central. 

Les  maladies  héréditaires  posent,  naturellement,  des  problèmes  de  pathogénie  em¬ 
bryonnaire. 

Application  à  certaines  maladies  évolutives  du  système  nerveux  central  de  quelques 
indications  fournies  par  une  étude  comparée  de  tératogénie  cérébrale  (microcéphalie) 
et  d’embryogénie  normale  du  cerveau. 

[Projections.) 

N.  JONESGO-SISESTI  (Bucarest).  Les  maladies  héréditaires  du  système 
nerveux  liées  au  sexe. 

Les  travaux  effectués  sur  la  drosophile  montrent  que  les  chromosomes  sexuels  sont 
de  deux  sortes  :  X  et  Y.  La  femelle  contient  dans  ses  cellules  deux  chromosomes 
X,  le  mâle  un  chromosome  X  et  un  chromosome  Y.  Les  facteurs  étant  liés  aux  chromo¬ 
somes,  il  en  résulte  que  les  maladies  héréditaires  se  transmettront  différemment  selon 
qu’elles  seront  commandées  par  l’un  ou  l’autre  des  deux  chromosomes.  En  supposant 
par  exemple  une  maladie  localisée  dans  le  chromosome  X,  la  mère  tenant  ses  deux  chro¬ 
mosomes  X  des  ses  deux  parents,  pourra  la  transmettre  à  tous  ses  descendants  ;  le 
père,  qui  n’a  qu’un  chromosome  X,  hérité  de  sa  mère,  ne  pourra  au  contraire  transmettre 
l’affection  qu’aux  filles.  Par  contre,  dans  le  cas  d’une  maladie  localisée  dans  le  chromo¬ 
some  Y,  la  femme  ne  pourra  jamais  en  être  atteinte  ;  l’homme  ne  pourra  la  transmettre 
qu’aux  garçons,  car  le  sexe  masculin  seul  possède  ce  chromostfme. 

R.  JUNG  (Fribourg-en-Brisgau).  Recherches  physiologiques  au  cours  de  la 
paralysie  paroxystique  familiale  ;  électroencéphalog^amme,  électrocardio¬ 
gramme,  courants  d’action  musculaire,  réflexe  cutané  galvanique  et  réactions 
vaso-motrices  avant,  pendant  et  après  l’accès  paralytique. 
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Compte  rendu  de  2  cas  de  paralysie  paroxystique.  L’électrencéphalogramme  donne 
les  résultats  suivants  ;  amplitudes  anormalement  grandes  du  rythme  a  dans  l’intervalle 
du  choc  dans  un  cas  de  variations  potentielles  anormalement  lentes,  principalement 
frontales,  semblables  à  celles  des  épileptiques,  surtout  marquées  au  début  des  accès  para¬ 
lytiques,  se  produisant  spontanément  et  renforcées  par  l’hyperventilation.  Au  fur  et 
à  mesure  de  la  progression  de  la  paralysie  les  courants  d’action  musculaire  changèrent 
de  forme  et  d’amplitude  pour  disparaître  au  cours  de  l’attaque  la  plus  grave.  Des  ré¬ 
flexes  particuliers  de  la  musculature  purent  être  mis  en  évidence  électrophysiologique- 
ment  au  cours  de  l’attaque  paralytique  ;tant  que  persistèrent  les  courants  d’action  mus¬ 
culaires  ils  ne  montrèrent,  pourlescas  typiques,  qu’unediminution  de  la  seconde  phase. 
Dans  l’électrocardiogramme  apparurent  des  altérations  analogues,  mais  survenant  plus 
tardivement  que  dans  la  musculature  squelettique  et  rétrogradant  plus  vite  :  prolonga¬ 
tion  de  la  durée  du  courant  d’action  ventriculaire  QT  jusqu’à  0,6  secondes  avec  apla¬ 
tissement  intense  et  dilatation  de  l’onde  T.  Le  pléthysmogramme  digital  montra 
dans  l’attaque  paralytique  une  vaso-dilatation  des  vaisseaux  cutanés  malgré  le  senti¬ 
ment  subjectif  de  froid  et  les  réactions  vaso-motrices.  Le  réflexe  cutané  galvanique  ne 
se  déclancha  plus  au  cours  des  2  attaques  les  plus  graves. 

{Projeclion  de  tracés.) 

Discussion. —  M.  Gurschmann  (Rostok).  Il  convient  de  rappelerici  les  constata¬ 
tions  de  J.  Bauer  qui,  à  l’autopsie  d’un  cas  de  paralysie  paroxystique,  put  constater 
l’atrophie  complète  de  l’écorce  surrénalienne.  Or,  dans  les  cas  de  maladie  d’Addisonon 
observe  l’inverse  ainsi  qu’une  diminution  des  chlorures  et  du  sodium  sanguins.  Les  faits 
énoncés  par  Jung  contrediraient  donc  la  théorie  surrénalienne  dans  les  paralysies 
paroxystiques. 

H.  JANTZ  (Fribourg-en-Brisgau).  Recherches  métaboliques  dans  la  paralysie 
paroxystique  familiale  :  leur  signification  en  faveur  du  métabolisme  muscu¬ 
laire  pour  la  genèse  de  la  paralysie. 

Chez  deux  malades  atteints  de  paralysie  paroxystique,  l’auteur  a  effectué  une  série 
de  recherches  au  cours  des  attaques  spontanées,  pendant  des  accès  artificiellement  pro¬ 
voqués  et  durant  les  intervalles  libres.  Aux  jours  libres  de  crise,  la  sécrétion  constante 
de  créatine  était  d’environ  200  mg.  par  24  h.,  les  autres  chiffres  métaboliques  corres¬ 
pondant  à  la  normale.  Parmi  les  modifications  du  sang  et  du  chimisme  urinaire  au 
cours  des  jours  d’attaques,  il  faut  mentionner  avant  tout  la  disparition  de  la  créatine 
du  sang,  la  réduction  considérable  de  la  créatine  dans  l’urine  de  24  h.,  l’abaissement 
de  la  teneur  phosphorée  du  sang,  l’augmentation  d’acide  lactique  et  la  diminution  des 
valeurs  sérum-potassium.  Par  comparaison  avec  le  chimisme  musculaire  normal  il  faut 
conclure  de  ces  résultats  à  des  modifications  du  métabolisme  phospho-créatinique  pen¬ 
dant  le  paroxysme.  L’auteur  les  discute,  en  soulignant  le  rôle  du  potassium  dans  la 
nutrition  du  muscle  normal  et  paralysé. 

J.-A.  BARRÉ  et  M.  J.  KABAKER  (Strasbourg).  Syndrome pyramido-cérébelleux 
congénital  chez  deux  frères.  Etude  clinique  et  réflexions  critiques. 

11  s’agit  de  deux  frères  âgés  respectivement  de  6  et  7  ans,  atteints  depuis  la  naissance 
d’un  syndrome  pyramido-cérébelleux  :  dysmétrie  très  prononcée,  tremblement  céré¬ 
belleux  de  la  tête,  des  yeux  et  du  tronc,  signes  pyramidaux  irritatifs  et  déficitaires.  Les 
signes  vestibulaires  à  proprement  parler  font  défaut.  La  marche  est  rendue  impossible 
par  la  dysmétrie,  l’absence  de  contraction  normale  des  muscles  antagonistes,  la  faiblesse 
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et  la  spasticité  d’origine  pyramidale,  mais  non  par  des  troubles  de  l’appareil  vestibulo- 
équilibratoiro.  L’appareil  vestibulaire  est  excitable  ;  lenystagmus  provoqué  a  tous  les 
caractères  du  «  nystagmus  cérébelleux  »  des  auteurs  ;  il  est  ample  et  dysmétrique. 
MM.  Barré  et  Kakaber  étudient  le  «  complexe  pyramido-cérébelleux  »  et  analysent  les 
modifications  que  subissent  respectivement  les  signes  pyramidaux  et  cérébelleux  du 
fait  de  leur  association. 

Il  ne  s’agit  pas  ici  d’une  affection  familiale  proprement  dite,  mais  de  la  répétition  chez 
deux  enfants  de  la  môme  affection  in  utero.  Ni  les  parents  ni  les  enfants  ne  présentent 
aucun  signe  clinique  ou  sérologique  de  syphilis.  Aucun  exemple  dans  la  famille  d’une 
affection  semblable.  La  mère  a  eu  il  y  a  dix  ans  des  jumeaux,  morts  peu  après  la  nais¬ 
sance,  et  elle  a  eu  un  an  après,  du  même  père,  une  fille  tout  à  fait  bien  portante. 


G.  L.  BRO'WN  et  A.  M.  HARVEY  (Londres).  Myotonie  congénitale  chez  la  chèvre. 

Les  auteurs  ont  fait  une  étude  myographique  des  mu.scles  de  chèvres  atteintes  de 
myotonie  congénitale  identique  à  la  maladie  de  Thomsen  humaine  et,  comme  elle, 
améliorée  par  la  quinine.  Les  muscles  sont  extrêmement  sensibles  à  l’excitation  méca¬ 
nique.  La  réponse  à  une  seule  décharge  d’un  nerf  moteur  est  essentiellement  multiple. 
La  brève  stimulation  tétanique  d’un  nerf  moteur  à  la  fréquence  de  50  par  seconde  aug« 
mente  considérablement  l’activité  spontanée,  mais  un  même  nombre  de  stimuli  à  la 
fréquence  de  5  par  seconde  l’affaiblit.  La  myotonie  persiste  après  section  et  après  dégéné* 
ration  (8  jours)  du  nerf  d’un  muscle  donné.  D’autre  part  la  curarisation  totale  du  mus¬ 
cle  n’affecte  pas  son  aptitude  à  répondre  à  une  excitation  mécanique.  Il  semble  donc  que 
cette  myotonie  soit  due  à  une  anomalie  de  la  fibre  musculaire  elle-même  et  que  l’appa¬ 
reil  de  transmission  neuromusculaire  ne  soit  pas  directement  intéressé.  A  noter  la  sensi¬ 
bilité  anormale  aux  ions  K  des  fibres  musculaires. 

(Projections  cinématographiques  cliniques  et  projections  de  myogrammes.) 

G.  W.  ALDREN  TURNER  (Londres).  Myopathie  congénitale  simulant 
une  maladie  d’Oppenheim. 

Histoire  d’une  famille  de  treize  enfants  parmi  lesquels  six  présentaient  dans  la  pre¬ 
mière  enfance  un  tableau  typique  d’amyotonie  congénitale  avec  hypotonie  marquée. 
Chez  ces  malades,  en  grandissant,  l’hypotonie  disparut  et  fut  remplacée  par  une  atro¬ 
phie  musculaire  localisée  à  topographie  identique  pour  tous,  intéressant  surtout  les 
muscles  sterno-cléido-mastoïdiens,  la  ceinture  scapulaire  et  le  triceps.  Quelques-uns  des 
réflexes  tendineux  précédemment  abolisexistaientalors,!Ï  l’exception  des  réflexes  trici- 
pital  et  rotulien.  Le  processus  pathologique  aboutissait  linalement  au  tableau  d’une 
myopathie  non  évolutive. 

De  telles  constatations  posent  la  question  de  l’identité  réelle  de  la  maladie  d’Oppen¬ 
heim  et  obligent  à  se  demander  si,  dans  de  nombreu.x  cas  diagnostiqués  comme  tels 
dans  l’enfance,  il  ne  s’agit  pas  en  réalité  de  myopathie  congénitale. 

Maximilien  BIRO  (Varsovie).  La  dystrophie  et  sa  base. 

Reprenant  son  étude  de  1931  sur  l’étiologie  de  trente  cas  de  myopathie,  l’auteur  ajoute 
l’étude  de  vingt-six  sujets  normaux.  Il  conclut  que  la  maladie  n’est  pas  une  affection 
purement  musculaire  et  accuse  d’une  part  des  troubles  nerveux  centraux  et  végétatifs 
et  d’autre  part  des  troubles  endocriniens.  Il  est  encore  diflicile  toutefois  de  déterminer 
leurs  rapports  mutuels. 
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E.  LONGO  (Munich).  Recherches  sur  l’hérédité  dans  la  dystrophie  musculaire 
progressive . 

Ces  recherches  veulent  tendre  à  éclaircir  la  question  de  la  transmission  héréditaire 
et  essaient  de  pénétrer  dans  le  problème  pratiquement  si  important  de  la  mise  en 
évidence  des  prédispositions  hétérozygotes.  La  dystrophie  musculaire  progressive  semble 
être  très  susceptible  de  répondre  à  ces  questions,  attendu  qu’au  point  de  vue  clinique 
toutes  les  transitions  du  tablau  nosologique,  du  plus  grave  au  plus  léger,  sont  connues. 
L.  prend  position  vis-à-vis  des  théories  récentes  sur  la  pathogénie  de  la  dystrophie 
musculaire  progressive  et  sur  sa  transmission  héréditaire  ;  il  di.scute  aussi  les  travaux 
parus  jusqu’à  ce  jour  dans  la  littérature,  travaux  relatifs  à  l’origine  exogène  de  la  ma¬ 
ladie  par  troubles  alimentaires  et  qui  semblentne  posséder  aucune  valeur  démonstrative 
contre  la  théorie  de  l’hérédité  de  l’affection. 

P.  E.  BECKER  (Friboiirg-en-Brisgau).  Les  causes  de  la  variabilité  intra¬ 
familiale  de  la  forme  dominante  de  la  myopathie. 

Les  constatations  faites  ici  reposent  sur  l’examen  do  60  cas  de  dystrophie  musculaire 
appartenant  à  deux  familles.  Ces  familles  sont  homogènes  au  point  de  vue  hérédo-biolo- 
gi([ue,  la  transmission  héréditaire  est  régulièrement  dominante.  Dans  chaque  famille 
l’affection  revêt  des  formes  très  diverses.  Des  formes  légères  avec  atteinte  minime  de 
la  musculature  scapulaire  et  faciale,  début  tardif,  évolution  très  lente,  s’observent  à 
côté  de  formes  graves  commençant  dans  l’enfance  et  évoluant  rapidement  ;  la  maladie 
atteint  alors  gravement  la  musculature  de  la  face,  du  tronc  et  de  toutes  les  extrémités. 
Il  apparaît  à  l’évidence  dans  les  deux  familles  que  les  formes  légères  se  produisent  exclu¬ 
sivement  chez  les  sujets  à  constitution  pycnique  ;  les  formes  graves,  au  contraire,  ne 
se  manifestent  jamais  chez  les  pycniquos  mais  avant  tout  chez  les  athlétiques,  acces¬ 
soirement  dans  les  types  leptosomes  et  dysplastiques.  Les  qualités  héréditaires  con¬ 
cernant  la  conformation  du  corps  exercent  une  influence  décisive  sur  l’extériorisation 
du  gène  dominant  pour  la  dystrophie  musculaire  progressive.  Leur  intervention  ex¬ 
plique  l’empreinte  différente  de  la  maladie  au  soin  de  la  même  famille. 

En  résumé  :  Parmi  les  dystrophies  musculaires  le  biotype  dominant  se  caractérise 
par  une  symptomatologie  clinique  déterminée.  Les  facteurs  agissant  sur  le  caractère 
de  la  dystrophie  musculaire  chez  les  porteurs  d’aptitudes  hétérozygotes,  sont  :  le  sexe, 
la  constitution  et  les  troubles  endocriniens. 

{Projcclians  cliniques.) 

M'“'>  LECONTE-LORSIGNOL  et  M.  HEUYER  (Paris).  Amyotrophie  fami¬ 
liale  chez  deux  frères.  Stigmates  dégénératifs  chez  les  collatéraux. 

11  s’agit  de  deux  frères  présentant  une  affection  s’apparentant  à  la  fois  aux  myotonies 
et  aux  myélopathies.  Par  de  nombreux  points,  elle  se  rapproche  de  la  forme  d’amyo¬ 
trophie  de  Werdnig-Hoffman. 

Les  particularités  suivantes  plaident  en  faveur  de  ce  diagnostic  chez  les  malades  :  date 
du  début,  caractère  familial  de  la  maladie,  évolution  progressive  pour  les  membres  infé¬ 
rieurs,  intégrité  do  la  face,  modifications  purement  quantitatives  des  réactions  électri- 

Par  contre,  l’existence  d’un  réflexe  cutané  plantaire  en  extension,  d’une  arriération 
intellectuelle,  ne  cadre  pas  avec  la  notion  d’une  myatonie,  car  elles  démontrent  d’une 
façon  évidente  la  participation  médullaire  et  même  cérébrale  de  cette  affection.  Il 
semble  s’agir  d  une  affection  formant  un  trait  d’union  entre  ces  deux  types  de  maladies, 
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myatonie  et  myélopathie.  En  outre,  le  frère  aîné  (10  ans)  a  une  asymétrie  faciale  et  une 
incontinence  d’urine  persistante.  La  seconde  sœur  (9  ans)  présente  des  troubles  du 
caractère,  violences,  grossièreté,  opposition,  de  plus  pouce  bifide.  Il  existe  donc  un 
état  dégénératif  familial,  avec  amyotrophie  de  forme  particulière,  jusqu’à  présent  non 
décrite,  che;-  deux  des  frères. 

M.  HEUYER  et  M™  BERNARD-PICHON  (Paris).  Idiotie  par  amaurose  avec 
cataracte  congénitale  chez  deu.';  irères. 

Il  s’agit  de  deux  frères  .âgés  de  12  et  17  ans,  atteints  tous  deux  d’idiotie  avec  cata¬ 
racte  bilatérale.  L’état  psychique,  visuel  et  congénital  semble  fixé. 

Les  parents  sont  des  cultivateurs,  l’un  d’origine  bretonne,  l’autre  de  l’IIe-de-Erance. 

Les  ascendants  jusqu’aux  arrière-grands-parents  sont  normaux  du  côté  paternel. 
Du  côté  maternel  au  contraire,  on  relève  des  troubles  do  la  vue,  tardifs,  vers  60  .ans,  chez 
trois  collatéraux  du  grand-père  maternel,  et  plus  précoces,  à  20  ans,  chez  une  cousine  de 
la  mère.  Enfin,  le  frère  de  la  mère  serait  arriéré,  probablement  myxœdéraateux. 

Il  s’agit  d’une  idiotie  amaurotique  congénitale  chez  deux  frères,  mais  non  d’une  ma¬ 
ladie  de  Tay  Sachs.  La  lésion  oculaire  consiste  en  une  altération  du  milieu  de  l’œil,  d’une 
cataracte  congénitale,  sous  la  réserve  de  l’impossibilité  d’examiner  le  fond  d’œil.  Il  ne 
sagit  pas  d’une  forme  juvénile  de  l’idiotie  amaurotique  de  Spielmeyer  Vogt. 

Cette  forme  d’idiotie  amaurotique  congénitale,  avec  cataracte  bilatérale,  est  nouvelle. 
Il  s’agit  d’une  maladie  familiale  symptomatique  d’une  dégénérescence. 

HEINZ  BOETERS  (Kiel).  L’ensemble  des  facteurs  étiologiques  dans  l’atrophie 
musculaire  d’Aran-Duchenne. 

La  pathogénie  et  l’étiologie  de  l’atrophie  musculaire  d’.ôran-Duchenne  demeure  in¬ 
certaine  ;  les  fatigues  excessives,  les  influences  atmosphériques  et  thermiques,  les  infec¬ 
tions  et  les  intoxications  sont  le  plus  souvent  incriminées,  tandis  qu’on  n’attache  que 
peu  d’importance  aux  facteurs  héréditaires.  Des  observations  familiales  multiples  sont 
rares.  L’auteur  a  pu  réunir  un  ensemble  de  85  cas.  Ces  cas  suivis  pendant  plusieurs  années, 
voire  dizaines  d’années,  ont  souvent  nécessité  une  correction  du  diagnostic  primitive¬ 
ment  porté  (cas  de  syringomyélie,  do  sclérose  latérale  amyotrophique,  de  dystrophie 
musculaire,  d’autre  part  aussi  de  névrites  nettes).  Dans  le  groupe  restant  la  signification 
de  causes  exogènes  et  d’autres  facteurs  provocateurs  a  été  soumise  à  une  analyse 
détaillée,  et  les  possibilités  d’une  interprétation  scientifiquement  basée  sur  l’hérédité, 
minutieusement  discutées. 

Discussion.  — •  M.  Curschmann  insiste  sur  le  fait  que  les  facteurs  exogènes  ne 
jouent  pas  un  rôle  certain  dans  le  déterminisme  des  amyotrophies  spinales.  Ainsi  le 
cas  connu  de  With.  Erbs  cliniquement  observé  par  lui,  ne  relevait  en  aucune  manière 
d’une  genèse  exogène. 

F.  PANSE  (Bonn).  Recherches  hérédo-biologiques  et  cliniques  dans  112  souches 
de  chorée  de  Huntington. 

Dans  le  domaine  des  maladies  endogènes  les  délimitations  acquises  sur  la  base  de  cri¬ 
tères  cliniques  ne  donnent  pas  toujours  satisfaction  en  raison  de  leur  absence  de  confor¬ 
mité  constante  avec  la  génétique.  Un  relevé  de  la  chorée  héréditaire  en  Rhénanie  pour¬ 
suivait  ce  but.  On  obtenait  ainsi  une  connaissance  exacte  de  la  fréquence  et  de  la 
symptomatologie  précoce  de  cette  affection  (prévention  eugénique!.  La  fréquence  trou- 
véefutde0,3  “/ooo,  soit  1,71  “/ooo  des  admissions  d’hôpital.  Une  dominance  simple  est 
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certaine;  7  %  des  cas  se  manifestaient  avant  la  20'^  année.  Grandes  étaient  les  varia» 
tions  des  manifestations  et  la  méconnaissance  clinique  fréquente.  Le  phénotype 
englobe  jusqu’aux  troubles  constitutionnels  de  la  nutrition,  parfois  jusqu’à  la  structure 
de  conformation.  A  noter  des  syndromes  catatoniqucs  et  paranoïdo-schizoïdes  au 
point  de  vue  psychique. 

Discussiun.  --  M.  Gursclimann  (Rostock). 

K.  THUMS  (Munich).  L’utilité  de  la  méthode  gémellaire  pour  la  recherche  de 
l’hérédité  dans  les  tumeur.s  cérébrales  et  médullaires. 

La  question  du  développement  des  tumeurs  cérébrales  et  médullaires  demeure  obs¬ 
cure.  Aussi  a-t-on  tenté  de  mettre  en  œuvre  la  méthode  des  jumeaux.  Celle-ci  comporte 
toutefois  de  grandes  difTicultés  pour  la  recherche  tumorale,  difficultés  que  l’auteur 
expose.  Malgré  l’existence  de  tels  obstacles,  l’auteur  discute  le  résultat  d’un  tel  essai 
pratiqué  sur  une  série  non  triée  de  100  couples  de  jumeaux. 

(Projeclion  de,  labhaux.) 

F.  LAUBENTHAL  (Bonn).  Recherches  neuro-biologiques  héréditaires  dans 
l'ichthyose. 

Les  recherches  s’appuyaient  sur  l’observation  d’un  couple  de  jumeaux  univitellins, 
ichthyotiques,  débiles  et  porteurs  de  troubles  neurologiques.  Il  existait  dans  la  famille 
de  ces  sujets  de  nombreuxcas  d’ichthyose  et  d’affections  neurologiques  à  symptomato¬ 
logie  surtout  extrapyramidale.  La  pathogénie  de  1’  »  ichthyose  vulgaire  »  étant  obscure 
aussi  bien  que  son  importance  pour  les  investigations  héréditaires  neurologiques,  l’au¬ 
teur  a  recherché  et  a  étudié  au  point  de  vue  familial  l.ü  malades  pris  au  hasard  dans 
une  clinique  dermatologique.  Les  constatations  suivantes  purent  être  établies  : 

cr)  Existence  d’altérations  neurologiques  chez  les  sujets  examinés  et  chez  leurs  parents  ; 
b)  proportion  exagérée  de  malformations  des  extrémités  (arachno-,  brachy-,  campto- 
dactylie,  polydactylie)  ;  c)  troubles  endogènes  de  la  nutrition  (spécialement  obésité  et 
dystrophieadiposo-génitale)  ;  d)  troubles  de  l’initiative  associés  à  l’imbécillité.  Il  faudrait 
admettre  que  l’ichthyose  a  pour  base  un  trouble  fonctionnel  précoce  et  héréditaire 
du  système  hypophyso-diencéphalique. 

{ProjecUons  cliniques  el  radiographiques.) 

G.  ELSÂSSER  (Bonn).  Recherches  hérédo-biologiques  dans  l’idiotie 
amaurotique  juvénile. 

L’auteur  insiste  sur  ce  principe  général  que,  dans  chaque  maladie  héréditaire,  il  faut 
rechercher  si  le  tableau  nosologique  correspond  à  une  seule 'ou  à  plusieurs  prédispositions 
héréditaires,  ou  inversement,  si  une  prédisposition  héréditaire  morbide  ne  peut  provo¬ 
quer  plusieurs  maladies  différentes.  Précisément  à  l’égard  de  l’idiotie  amaurotique, 
cette  dernière  possibilité  a  été  discutée  depuis  longtemps  (»  polyphénie  »).  La  forme  in¬ 
fantile  et  juvénile  étant  certainement  liée  à  un  trouble  du  métabolisme  lipoïdique,  il  im¬ 
porte  de  rechercher  dans  les  mêmes  familles  d’autres  maladies  de  la  nutrition,  comme 
d’autres  affections  hérédo-dégénératives.  E.  a  prospecté  ainsi  la  Rhénanie  et  a  acquis 
l'impression  que  la  prédisposition’ — ■  certainement  récessive  —  à  l’idiotie  amaurotique 
ne  se  manifeste  que  dans  la  maladie  complète.  Les  hétérozygotes  présomptifs,  ainsi  que 
les  consanguins,  ne  permettaient  aucune  remarque  spéciale.  Les  cas  sont  d’ailleurs  rares 
en  Rhénanie,  au  contraire  de  ta  Suède  (Sjôgren). 
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K.  HELL  (Munich).  Constatations  neurologiques  dans  les  formes  graves 
d’imbécillité  congénitale  (états  gémellaires). 

H.  recherche  par  l’étude  des  jumeaux  débiles  hospitalisés  (idiots  et  imbéciles) 
jusqu’à  quel  degré  les  formes  graves  d’imbécillité  congénitale  comportent  des  troubles 
neurologiques.  11  discute  alors  si  les  symptômes  neurologiques  sont  en  rapport  causal 
ou  corrélatif  avec  l’imbécillité.  Il  croit  indispensable  (surtout  dans  les  cas  d’idiotie 
dépourvue  de  symptômes  neurologiques)  de  considérer  aussi  les  parents  de  ces  imbéciles 
pour  élucider  si  la  structure  de  la  parenté  des  idiots  n’implique  pas  certaines  corrélations 
éventuelles  avec  l’imbécillité  congénitale  (accompagnée  ou  non  de  symptômes  neuro 
logiques). 

{Projections  de  tableaux.) 


SCHRÔDER  (H.).  (Munich).  La  conception  des  souches  dans  l’idiotie 
mongolienne. 

Ni  la  clinique  ni  l’anatomie  pathologique  n’ont  permis  d’établir  des  signes  de  certitude 
quant  à  l’étiologie  du  mongolisme  ;  les  constatations  généalogiques  elles-mcmes  ne 
peuvent  autoriser  aucune  affirmation.  Les  tares,  surtout  l’imbécillité  et  certaines  ano¬ 
malies  physiques,  remarquées  chez  les  frères  et  sœurs  de  mongoliens,  plaident  en  faveur 
juqu’à  un  certain  degré  du  rôle  de  facteurs  héréditaires.  D’autre  part  de  nouvelles  recher¬ 
ches  tendent  à  démontrer  l’existence  de  certains  facteurs  propres  aux  organes  généra¬ 
teurs  maternels  (dysfonction  ovarienne,  etc.).  L’auteur  base  ses  recherches  sur  des  cas 
de  jumeaux,  sur  les  études  généalogiques  faites  chez  des  frères  et  sœurs  de  mongoliens 
ainsi  que  sur  des  constatations  gynécologiques  concernant  les  mères  de  ces  derniers. 


Conclusions 

M.  Euscaino  (Gatane).  —  Dans  les  communications  exposées  et  pour  lesquelles  le 
P'  Euscaino  remercie  leurs  auteurs,  se  dégage  le  sentiment  que  l’établissement  d’une 
théorie  constructive  solide  susceptible  de  répercussions'pratiques  est  impossible.  Tout 
Se  réduit  actuellement  à  des  tendances,  telle  la  tendance  à  intégrer  dans  les  phénomènes 
d’hérédité  pathologique  les  dystrophies  neuro-musculaires  au  sens  large.  Toutefois 
l’importance  de  cette  hérédité  biologique,  dans  l’étiologie  des  maladies  nerveuses, 
mérite  peut-être  de  ne  pas  être  surestimée. 

Certains  faits,  telles  les  études  des  avitaminoses,  ont  en  effet  montré  l’existence,  chez 
Certains  animaux  carencés  ainsi  que  dans  leur  descendance,  d’altérations  nerveuses 
dégénératives  rigoureusement  systématisées  ainsi  que  des  altérations  musculaires 
trophiques.  Déplus,  ces  altérations  traitées  correctement  et  dans  des  délais  suffisants 
peuvent  guérir  complètement.  Ces  résultats  méritent  de  ne  pas  être  perdus  de  vue  dans 
la  question  des  dystrophies  neuro-musculaires. 


COMMUNICATIONS  DIVERSES 


Séances  du  jeudi  malin  el  du  jeudi  après-midi. 

Section  d’anatomie  normale  et  pathologique. 

Pré.sidenls  :  A.  Donaggio  (Bologne)  et  B.  Brouwer  (Amsterdam)  ; 
Secrétaires  :  E.  Ask-Upmark  et  Knud  Winther. 


J.  ROSE  (Vilno).  Sur  l'incorporation  des  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs 
dans  les  territoires  du  néoencéphale  et  du  paléoencéphale. 

D’après  les  recherches  embryologiques  faites  sur  le  lapin  on  peut  de  toute  évidence 
distinguer  au  niveau  de  l’aileron  du  cerveau  intermédiaire  trois  territoires  diffé¬ 
rents  du  point  de  vue  architectonique.  La  région  dorsale  produit  le  complexe  des  noyaux 
habénulaires  et  prébigéminés,  lesquels,  après  éloignement  du  pallium,  demeurent  in¬ 
changés,  d’où  le  terme  d’archithalamus.  La  région  moyenne,  dite  néothalamus,  engendre 
des  noyaux  qui  dégénèrent  tous  après  enlèvement  de  l’écorce  cérébrale.  La  région  ven¬ 
trale  a  nom  de  mésothalamus.  En  sont  issus  avant  toutle  groupe  des  noyaux  en  treillis 
et  la  portion  ventrale  du  corps  genouillé  latéral.  Dans  l’hypothalamus  on  distingue 
trois  segments,  c’est  à  partir  du  segment  antéro-latéral  que  se  développe  le  pallidum, 
l’ensemble  des  noyaux  préthalamiques  et  probablement  l’aire  diagonale,  celle-ci  ne 
constituant  donc  pas  un  champ  cortical  mais  un  noyau  de  l’hypothalamus.  Le  seg¬ 
ment  central  donne  naissance  à  la  plupart  des  noyaux  de  l’hypothalamus  et  le  segment 
dorso-caudal  à  l’ensemble  de  noyaux  suspédonculaires  y  compris  le  corps  de  Luys. 


Discussion  :  M.  A.  Kappers  (Amsterdam).  Les  recherches  de  M.  Rose  traduisent  un 
progrès  important  pour  la  connaissance  du  développement  du  thalamus.  L’auteur  vou¬ 
drait  savoir  sur  quelles  bases  M.  Rose  s’appuie  pour  situer  le  sulcus  limitans. 


C.  U.  ARIENS  KAPPERS  (Amsterdam).  Comparaison  entre  les  configrirations 
endocraniennes  du  Pithécanthrope  de  Dubois  et  du  Pithécanthrope  de  Koe- 
nigswald. 

Les  différentes  mensurations  faites  sur  le  crûne  du  Pithécanthrope  de  Dubois  et  de 
celui  de  Koenigswald  trouvé  dans  la  même  région  indiquent  des  proportions  similaires, 
bien  que  le  volume  de  celui-ci  soit  inférieur  à  celui  de  Dubois,  .\insi  cet  ensemble  de 
constatations  autorise  bien  à  adihettre  qu’à  côté  du  Pithécanthrope,  le  Sinanthropus 
demeure  une  espèce  nettement  différente. 
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NIESSL  VON  MAYENDORF  (Leipzig).  Le  problème  anatomique 
des  asymbolies. 

L’explication  des  soi-disant  symptômes  asymboliques  a  été  basée  jusqu’à  présent 
sur  l’apparition  de  certains  déficits  mnésiques  provenant  de  la  destruction  des  relations 
anatomiques  entre  certains  centres  prétendus  mnésiques  ou  de  la  destruction  de  ces 
centres  eux-mêmes.  Mais  ni  l’existence  de  centres  corticaux  spéciaux  de  la  mémoire 
ni  celle  de  voies  d’association  n’ont  pu  être  démontrées.  Une  analyse  sans  parti  pris  des 
signes  cliniques,  démontre  leur  affinité  réelle  avec  les  symptômes  aphasiques  ;  ceux-ci 
ne  sont  en  dernière  ligne  qu’une  »  paraphasie  »,  comme  en  témoignent  leur  imperfec¬ 
tion,  leur  comportement  vague,  leur  inconstance,  leur  relation  avec  un  foyer  lésionnel, 
siégeant  au  niveau  de  l’hémisphère  gauche.  L’unique  hypothèse  anatomique,  pour 
l’apparition  d’une  asymbolie,  est  le  siège  d’un  foyer  volumineux  dans  une  des  zones 
corticales  sensorielles  gauches  et  dans  leurs  systèmes  de  projection  qu’il  y  ait  ou  non 
d’autres  lésions  cérébrales.  Ce  qui  s’extériorise  comme  tableau  clinique  d’asymbolie 
correspond  aux  manifestations  de  l’hémisphère  droit,  entièrement  déconnecté  de  toute 
collaboration  avec  l’hémisphère  gauche. 


Discussion  :  M.  de  Crinis  (Berlin)  rappelle  la  doctrine  de  Meynert  qui  reconnaissait 
comme  fondement  de  l’association,  non  seulement  le  facteur  anatomique  (les  faisceaux 
nerveux)  mais  aussi  l’association  nutritive  (par  des  processus  vaso-moteurs). 

Réponse  de  M.  Niessl  v.  Mayendorï. 

Il  semble  que  ce  soit  la  lésion  de  la  sphère  sensorielle  gauche  qui  donne  lieu  à  une 
asymbolie,  et  non  un  trouble  de  la  nutrition  capillaire,  trouble  qui,  associé  à  la  maladie 
focale  organique,  pourra  cependant  concourir  au  syndrome.  L’auteur  repousse  l’iden¬ 
tification  de  l’association  psychique  avec  l’association  physiologique. 


ALF  BRODAL  (Uslo).  Recherches  expérimentales  sur  la  localisation  des 
associations  cérébello-olivaires . 

11  existe  dans  la  littérature  quelques  travaux  relatifs  à  la  topographie  de  ces  associa¬ 
tions  (Henschen  jr.,  Holmes  et  Stewart,  Brouwer,  Haenel  etBielschowsky,  Brouwer  et 
Coenen,  Koster,  Krause  et  autres).  De  nombreux  points  demeurent  encore  incertains 
ou  contradictoires.  De  plus  aucune  recherche  expérimentale  ne  semble  avoir  été  faite 
Par  la  méhode  de  Gudùen  modifiée  (utilisation  de  lapins  âgés  de  10  à  20  jours,  tués  après 
7  à  14  jours),  l’auteur  a  réussi  à  obtenir  des  altérations  cellulaires  rétrogrades  nettes 
au  niveau  de  l’olive  inférieure  après  lésions  cérébelleuses.  Après  extirpation  de  portions 
limitées  du  cervelet  il  apparut  que  la  localisation  est  relativement  exacte  chez  le  lapin 
et  permet  une  détermination  des  régions  correspondantes  de  l’olive.  Les  constatations 
permettent  d’apporter  une  solution  à  différentes  questions  douteuses,  solution  impos¬ 
sible  à  obtenir  à  partir  du  matériel  humain.  Ces  constatations  autorisent  également  cer¬ 
taines  conclusions  relativement  à  la  division  du  cervelet. 


Discussion  :  M.  A.  Kappers  (Amsterdam)  félicite  l’auteur  sur  ses  résultats,  spécia¬ 
lement  sur  ses  constatations  relatives  au  faisceau  olivo-cérébelleux. 

Réponse  de  M.  Brodai.  Les  résultats  obtenus  sont  en  effet  différents  de  ceux  d’autres 
auteurs  dont  les  recherches  ont  été  faites  sur  des  cétacés. 
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G.  W.  KASTEIN  (Leyde).  Mégalencéphalie . 

Etude  de  7  cerveaux  mégalencéphaliques  (dont  5  étaient  complets  et  2  sans  cerve¬ 
let)  et  description  des  anomalies  macro-  et  microscopiques  les  plus  importantes.  Ces 
cerveaux  ont  beaucoup  d’analogie  avec  ceux  d’idiots  mongoloïdes  ;  corps  calleux  rela¬ 
tivement  petit,  hypotrophie  relative  du  cervelet  et  du  tronc  cérébral,  petitesse  de  la 
région  hypothalamique.  L’examen  microscopique  montre  également  de  nombreuses 
malformations  architectoniques  du  cortex  cérébral,  de  nombreux  groupes  de  cellules 
en  ectopie,  etc. 

On  ne  peut  donc  considérer  les  cerveaux  mégalencéphaliques  comme  de  simples  hy¬ 
pertrophies,  mais  comme  une  dystrophie  associée  à  une  hypertrophie. 

Discussion  :  M.  De  Grinis  (Berlin)  demande  s’il  existait  également  des  hétéroto- 
pies  dans  la  substance  blanche  cérébrale. 

M.  van  Bogaert  (Anvers)  conlirme  la  communication  de  M.  Kastein  sur  le  carac¬ 
tère  dysplasique  de  la  mégalencéphalie  ;  il  a  lui-même  publié  un  cas  de  sclérose  tubé¬ 
reuse  avec  mégalencéphalie  typique. 

Réponse  :  M.  Kastein 

MANUEL  BALADO  (Buenos-Aires).  De  l’origine  du  diabète  insipide. 

D’après  ses  recherches  personnelles  et  l’ensemble  des  données  fournies  par  la  litté¬ 
rature,  l’auteur  considère  que  la  tige  de  la  pituitaire  n’est  pas  constituée  par  du  tissu 
nerveux  mais  avant  tout  de  cellules  périvasculaires  entourées  d’une  capsule  fibreuse. 
La  tige,  comme  le  lobe  postérieur,  a  des  fonctions  sécrétrices  et  contient  des  fibres 
myélinisées,  différentes  de  celles  décrites  par  Greving,  qui  sont  de  nature  gliale.  Le 
grand  nombre  de  cellules  ganglionnaires  des  noyaux  supra-optiques  et  la  faible  quan¬ 
tité  de  fibres  myélinisées  rendent  improbable  l’existence  [d’une  connexion  nerveuse 
entre  ces  noyaux  et  la  tige  pituitaire.  La  destruction  de  la  pituitaire  n’entraîne  aucune 
modification  des  noyaux  supra-optiques. 

Le  diabète  insipide  peut  être  produit  directement  par  destruction- de  la  tige  ou  du 
lobe  postérieur,  l’adiurétine  ne  pouvant  plus  être  sécrétée.  L’excrétion  urinaire  né¬ 
cessaire  à  la  mise  en  évidence  du  diabète  insipide  est  provoquée  par  te  lobe  antérieur. 
De  la  destruction  du  tuber  et  du  filet  myélinisé  du  côté  ventral  de  la  tige  pituitaire  peut 
résulter  un  diabète  insipide. 

Discussion  :  M.  AriensjKappers  (Amsterdam).  Il  est  exact  que  les  connexions  des 
noyaux  post-infundibulaires  de  l’hypophyse  sont  plus  évidentes  chez  l’homme  que  chez 
les  mammifères  inférieurs.  D’autre  part  les  connexions  des  noyaux  préoptiques  avec 
la  posthypophyse,  si  évidentes  chez  les  vertébrés  très  inférieurs,  ont  été  démontrées 
chez  le  rat  blanc  par  les  expériences  de  Rasmussen.  Si  chez  l’homme  les  noyaux  supra- 
optiques  n’envoient  pas  de  fibres  à  l’hypophyse  mais  seulement  à  la  commissure  de 
Meynert,  comment  expliquer  les  expériences  de  Broers  et  Ransom  d’après  lesquelles 
la  destruction  de  ces  noyaux  chez  le  chien  et  le  chat  peut  être  suivie  de  diabète  insi¬ 
pide.  Le  B'  Balado  exclut-il  une  influence  indirecte  de  ces  noyaux  sur  la  fonction  hy* 
pophysaire  ? 

Réponse  dt'lM.  Balado. 

CREUTZFELDT  (Kiel).  A  propos  de  la  genèse  de  la  sclérose  diffuse. 

Le  tableau  clinique  de  l’affection  et  les  données  anatomiques  montrent  que  la  sclé¬ 
rose  diffuse  est  principalement  une  maladie  du  cerveau.  Car  dès  le  début,  les  troubles 


COPENHAGUE,  21-25  AOUT  1939 


401 


psychiques  sont  au  premier  plan.  Les  altérations  anatomiques  sont  localisées  au  cer¬ 
veau  et  au  cervelet,  particulièrement  dans  leurs  territoires  néoencéphaliques.  Le  pro¬ 
cessus  s'étend  dans  la  direction  même  des  fibres  nerveuses  et  n’a  aucun  rapport  cons¬ 
tant  avec  les  régions  vasculaires.  Tels  sont  les  faits  pouvant  être  démontrés  sur  les  fais¬ 
ceaux  pyramidaux.  On  peut  observer  d’autre  part  dans  la  sclérose  diffuse  de  curieuses 
cellules  gliales  géantes  granuleuses  engendrées  probablement  par  mitose  patholo¬ 
gique  imparfaite  et  brusque.  Ainsi  que  les  constatations  faites  sur  plusieurs  gliomes 
autorisent  à  l’admettre,  il  faudrait  voir  dans  ces  manifestations  une  certaine  insuffi¬ 
sance  névroglique.  Sans  doute  faut-il  ici  penser  à  une  abiotrophie  au  sens  de  Gowers. 
II  semble  donc  évident  qu’il  existe  aussi  bien  des  formes  idiopathiques  de  sclérose 
diffuse  que  des  formes  inflammatoires,  à  la  base  de  lésions  exogènes. 

Disciisnion  :  M.  van  Bogaert  (Anvers)  demande  à  l’auteur  s’il  a  vu  de  nombreux 
cas  de  sclérose  diffuse  avec  addisonisme.  Le  P'  Fog  doit  avoir  présenté  à  la  Société 
danoise  de  Neurologie  des  cas  de  myélite  à  type  de  paraplégie  spasmodique  qui  forment 
ainsi  les  transitions  entre  les  cas  de  Creutzfeldt-Siemerlin,  Hampel  et  Pfister. 

M.  de  Crinis  (Berlin).  Existe-t-il  une  action  possible  d’un  virus  dans  cette  affec¬ 
tion  ? 

Itéponse  de  M.  Creutzfeldt  : 

1“  A  M.  de  Crinis.  Aucune  recherche  faisant  intervenir  l’existence  possible  d’un  vi¬ 
rus  n’a  été  faite;  toutefois  le  matériel  d’études  comporte  des  cas  d’ordre  inflammatoire; 

2“  A  M.  van  Bogaert.  La  recherche  d’altérations  surrénaliennes  non  encore  entre¬ 
prise,  mérite  certainement  de  l’être  par  la  suite. 


T.  DE  LEHOGZKY  (Budapest).  Myélite,  myélose  ou  myélopathie  ’? 

L’auteur  rapporte  dix  observations  anatomo-cliniques  correspondant,  cliniquement, 
à  des  myélites.  Trois  d’entre  elles  étaient  à  forme  subaiguë,  cinq  à  forme  aiguë,  deux 
à  forme  suraiguë.  La  symptomatologie  fut  toujours  la  suivante  ;  paraplégie  flasque 
avec  abolition  des  réflexes  ;  le  signe  de  Babinski  existait  dans  quatre  cas.  A  Tautopsie  ; 
état  criblé,  en  foyers.  Dans  un  des  cas,  le  processus  avait  gagné  le  rhombencéphale  ; 
dans  tous  les  autres  il  demeura  limitéù  la  moelle;  il  existait  en  outre  le  tableau  dégé¬ 
nératif  habituel,  sans  signes  d’inflammation. 

Du  point  de  vue  étiologique,  il  semble  y  avoir  eu  participation  de  plusieurs  facteurs  : 
lésion  toxi-infoctieuse,  maladie  organique  interne,  avitaminose,  disposition  familiale 
et  acquise.  Attendu  que  la  myélite  inflammatoire  est  très  rare  et  ne  peut  être  clinique¬ 
ment  séparée  des  processus  dégénératifs,  l’auteur  propose  de  considérer  la  myélite 
comme  une  notion  anatomique  et  d’accepter  le  terme  de  myélopathie  (Davison-Kes- 
cher)  pour  définir  les  processus  spinaux  dégénératifs  (type  myélose). 

Discussion  :  M.  Pette  (Hambourg). 

La  clinique  et  l’histologie  de  Tencéphalomyélite  disséminée  montrent  qu’une  disso¬ 
ciation  entre  les  formes  inflammatoires  et  dégénératives  est  inadmissible.  Les  deux 
aspects  cliniques  peuvent  s’observer  chez  le  même  malade  à  des  époques  différentes. 
Les  causes  de  l’affection  sont  certainement  multiples.  Du  point  de  vue  anatomique- 
le  tait  fondamental  consiste  en  une  démyélinisation  consécutive  à  un  processus  lipo- 
lytique.  Celui-ci  ne  s’explique  que  chimiquement,  mais  n’a  pas  de  cause  infectieuse. 
Le  terme  de  myélopathie  apparaît  pour  M.  Pette,  comme  trop  général. 


402  CONGIiÈS  NBUnOLOGIQUE  INTERNAT JONAL 

Réponse  (le  M.  Lehoczky.  L’auteur  est  d’accord  pour  reconnaître  la  multiplicité 
probable  des  facteurs  étiologiques.  En  proposant  le  terme  de  myélopathie  il  a  voulu 
avant  tout  souligner  la  nécessité  d’une  modirication  de  la  terminologie  ;  très  souvent 
l’appellation  de  «  myélite  »  est  donnée  dans  des  cas  oii  n'existent  même  pas  d’altéra* 
tiens  inflammatoires. 

ABNER  'WOLF,  DAVID  COWEN  et  BERYL  PAIGE  (New  York).  Toxoplasmose 

humaine.  Sa  survenue  chez  les  entants  à  la  manière  d'une  encéphalomyélite. 

Vérification  par  transmission  aux  animaux. 

Description  d’une  affection  rapidement  mortelle,  évoluant  comme  une  encéphalo- 
niyélite  avec  lésions  du  fond  d’u'il,  xanthochromie,  hyperalbuminorachic  et  pléooytose 
liquidienne.  Le  début  très  précoce  et  l’allure  chronique  des  lésions  vinrent  suggérer 
l’idée  d’une  affection  constituée  au  cours  de  la  vie  intra-utérine.  Il  existait  des  altéra¬ 
tions  en  foyer,  inflammatoires  et  dégénératives  disséminées  dans  le  système  nerveux, 
A  noter  l'atteinte  de  la  rétine  et  de  la  choroïde.  Un  protozoaire  put  être  décelé  dans 
toutes  les  lésions,  et  la  substance  nerveuse  d’un  cas  récent,  injectée  à  des  lapins  et  à 
des  souris,  détermina  une  infection  mortelle,  transmissible  en  séries.  Les  lésions  ainsi 
créées  furent  identiques  à  celles  du  cas  humain  et  contenaient  les  mêmes  microorga¬ 
nismes  qui  purent  être  identifiés  comme  un  toxoplasme.  Une  telle  encéphalomyélite  à 
toxoplasmes  n’avait  pas,  ju.squ’à  ce  jour,  été  démontrée  chez  l’homme. 


B.  BROUWER  (Amsterdam).  Discussion  relative  à  l'aspect  endogène  de  la 
sclérose  disséminée. 

Alors  que  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  fut  cliniquement  porté  chezune  malade, 
l’examen  put  être  complété  anatomiquement  chez  les  deux  tantes  paternelles  de  celle 
ci  ;  il  montra  chez  l’une  les  aspects  classiques  d’une  maladie  de  Friedreich,  chez  l’autre 
une  dégénération  combinée  des  cordons  médullaires  ainsi  que  de  nombreuses  plaques 
do  sclérose  disséminées  au  niveau  de  la  moelle  et  du  cerveau. 


A.  JUBA  et  L.  BENEDEK  (Budapest).  La  signification  des  altérations  radicu¬ 
laires  nerveuses  dans  l’infection  tétanique  humaine. 

L’examen  histologique  des  cas  de  tétanos  humain  n’a  donné  jusque-là  que  des  résul¬ 
tats  négatifs.  Les  recherches  des  auteurs  reposant  sur  l’étude  de  14  cas,  montrent  que 
dans  les  séries  des  nerfs  radiculaires  (Nageotte)  existent  fréquemment  des  infiltrations 
qui  sont  constituées  principalement  par  des  leucocytes  dans  les  cas  à  évolution  rapide 
et  plutôt  par  des  lymphocytes-plasmazellen  dans  les  cas  plus  prolongés.  Les  ganglions 
rachidiens,  les  méninges  et  les  espaces  périvasculaires  du  système  nerveux  central  sont 
également  infiltrés  quoique  plus  rarement.  Ces  altérations  sont  indépendantes  de  ponc¬ 
tions  lombaires  éventuelles.  Parmi  les  lésions  du  parenchyme  la  dégénérescence  des 
cellules  ganglionnaires  rachidiennes  est  au  premier  plan.  Attendu  que  les  infiltrations 
no  semblent  pas  contenir  de  microbes,  il  faut  admettre  que  la  structure  mésodermique, 
surtout  celle  des  nerfs  radiculaires,  présente  une  résistance  fonctionnelle  élevée  vis-à- 
vis  de  la  toxine  et  exerce  une  puissante  action  de  désintoxication. 

Discussion  :  M.  Ariens  Kappers  (Amsterdam)  demande  si  les  coupes  ont  été  faites 
et  examinées  en  séries. 
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BELA  HORANYI-HECST  (Budapest).  Sur  la  pathogénie  des  crises  tabétiques. 

L’état  d’irritation  des  libres  sympathiques  afférentes  dans  les  racines  rachidiennes 
antéro-postérieures  D5-D10  est  généralement  considéré  comme  la  cause  des  crises  gas¬ 
triques  du  tabes.  L’auteur  a,  dans  4  cas  de  tabes,  étudié  les  racines  des  nerfs  glosso- 
pharyngien,  pneumogastrique,  phrénique  ainsi  que  les  racines  dorsales  D4-D11. 
Deux  de  ces  4  cas  avaient  présenté  des  crises  tabétiques.  Les  racines  du  glo.sso-pharyn- 
gien  et  du  pneumogastrique  ne  présentaient  pas  de  tissu  granulaire.  Dans  l’un  des  cas 
indemne  de  crise  tabétique  il  existait  au  contraire  du  tissu  de  granulation,  syphili¬ 
tique  typique,  sur  les  fibres  C4-C5  au  niveau  dunerf  radiculaire.  Au  niveau  des  segments 
D4-D11  ce  tissu  de  granulation  était  très  marqué  dans  un  cas  négatif,  et  au  contraire 
en  quantité  discrète  dans  un  cas  positif  ;  dans  2  autres  cas  (un  cas  positif  et  un  négatif) 
il  n’existait  aucune  aitération  pathologique  du  nerf  radiculaire.  A  signaler  dans  un  cas 
positif  des  altérations  des  petites  cellules  des  ganglions  intervertébraux.  Enfin  3  cas 
présentaient  certaines  altérations  du  système  nerveux  sympathique  périphérique. 

Discussion  :  M.  Curschmann  (Rostock). 

Les  tabétiques  ne  sont  pas  absolument  des  hypertendus  ;  il  y  en  a  qui  témoignent 
d’une  pression  sanguine  constamment  basse  ou  normale.  Une  certaine  proportion  des 
malades  présentant  des  crises  gastriques  font  simultanément  des  accès  d’hyperten¬ 
sion  paroxystique.  Tout  se  passe  comme  dans  les  crises  d’artériosclérose  abdominale, 
de  migraine  et  de  coliques  saturnines.  En  raison  de  ces  constatations,  M.  Curschmann 
a  traité  ces  crises  tabétiques  par  anesthésie  du  splanchnique  avec  de  bons  résultats. 

GUNNAR  WOHLFAHRT  (Stockholm).  Etudes  histopathologiques 
sur  l’atrophie  musculaire. 

Courte  description  du  tableau  musculaire  normal  chez  l’homme  aux  différents  âges. 
Indications  concernant  les  deux  variétés  de  fibres  musculaires  (fibres  a  et  b)  dans  toute 
la  musculature  squelettique.  En  outre,  discussion  relative  à  certaines  modifications 
musculaires  (soi-disant  bandelettes  annulaires,  etc.),  se  produisant  normalement  en 
tant  qu’altéra tions  séniles  et  pouvant  survenir  aussi  chez  des  personnes  plus  jeunes  dans 
des  conditions  pathologiques.  Sur  la  base  d’un  matériel  constitué  par  130  excisions 
musculaires  provenant  de  malades  porteurs  d’atrophie  musculaire  de  types  divers  et 
de  muscles  prélevés  après  expérimentation  sur  des  animaux.  L’auteur  décrit  très  briè¬ 
vement  l’état  de  la  musculature  observée  dans  les  types  variés  d’atrophies  musculaires, 
spécialement  au  point  de  vue  du  diagnostic  différentiel. 

Discussion  :  M.  Ariens  Kappers  (Amsterdam)  demande  si  les  fibres  musculaires, 
dites  a  et  b,  sont  innervées  par  les  mêmes  fibres  nerveuses  et  pose  certaines  questions 
relatives  à  l’innervation  des  fibres  b. 

MISKOLCZY  (Szeged).  L’état  de  repos  chez  l’enfant  et  le  système  nerveux. 

Discussion  :  M.  Schaltenbrand  (Würzburg),  M.  Demme  (Hambourg),  M.  Creutz¬ 
feldt  (Kiel). 

Réponse  de  M.  Miskolczy. 

RAGNAR  BRINGEL  (Stockholm).  L’oscillométrie  des  extrémités  supérieirres. 

L’appareillage  conçu  par  l’auteur  permet  une  étude  oscillométrique  simultanée  au 
niveau  des  deux  extrémités.  Dans  une  série  d’études  physiologiques  préliminaires  on  a 
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recherché  :  l’influence  de  l’attitude  du  corps  et  des  bras,  de  la  température,  de  la  dou* 
leur  périphérique  provoquée,  de  la  chaleur  par  ondes  courtes,  du  travail  musculaire, 
etc.  L’auteur  a  pu  constater  l’apparition  de  symptômes  névralgiques  du  plexus  uni¬ 
quement  provoques  chez  l’homme  normal  par  certaines  attitudes.  Les  recherches  d’ordre 
pathologique  ont  porté  sur  les  cas  suivants  :  1°  cas  relevant  de  lésions  anatomiques  : 
côtes  cervicales,  «syndrome  des  scalènes  »,  névrite  chronique  après  luxation  de  l’épaule, 
spondylose  de  la  colonne  vertébrale  et  des  articulations  scapulaires,  angiopathies  des 
extrémités  ;  2“  cas  à  manifestations  vaso-motrices,  soit  d’origine  centrale  (maladies  du 
thalamus,  syndrome  de  Wallenbcrg,  maladies  rachidiennes),  soit  périphérique  (ma¬ 
ladie  de  Kaynaud,  acroparesthésies,  certaines  dermatoses,  etc.)  ;  3“  brachialgie  “  né- 
vritique  »  ou  idiopathique,  «  névrite  du  plexus  ». 

L’oscillométrie  simultanée  au  niveau  des  deux  extrémités  apporte  donc  des  indica¬ 
tions  précieuses  souvent  indispensables  dans  de  nombreux  cas  de  brachialgie;  dans  les 
douleurs  unilatérales  une  réduction  de  moitié  ou  plus  de  l’amplitude  du  pouls  traduit 
l’existence  d’un  obstacle  circulatoire  anatomique  :  une  réduction  moindre  est  ordinai¬ 
rement  en  faveur  d’un  trouble  de  nature  purement  vaso-motrice. 

ST.  KÔRNYEY  (Szeged).  La  signification  de  la  porphyrine  dans  la  pathogénie- 
de  la  psychose  de  Korsakoff. 

fartant  du  fait  qu'une  psychose  de  Korsakoff  d’étiologie  alcoolique  ou  non  alcoolique 
(tumeurs  malignes,  maladies  infectieuses  aiguës)  s’accompagne  d’une  augmentation 
de  coproporphyrine  dans  l’urine,  l’auteur  a  systématiquement  étudié  cette  excrétion 
au  cours  de  diverses  affections. 

D’après  les  résultats  obtenus,  la  psychose  de  Korsakoff  paraît  en  .réalité  survenir 
exclusivement  au  cours  des  affections  s’accompagnant  de  porphyrinurie.  Il  existe  d’au¬ 
tre  part  un  certain  parallélisme  entre  l’amélioration  de  la  maladie  de  Korsakoff  et  le 
retour  de  la  porphyrinurie  vers  la  normale. 

P  ALE  ARI.  Contribution  au  problème  fonctionnel  du  système  végétatif  dans 
les  affections  nerveuses. 


Section  de  physiologie  eit  de  pathologie  expérimentale. 

Présidenls  ;  J.  F.  Fulton  (New  Haven)  et  Antoni  (Stockholm)  ;  Se¬ 
crétaires  :  H.  For.sberg  et  T.  Dalsgaard-Nielsen. 

E.  C.  HOFF  et  H.  D.  GREEN  (Londres).  Réactions  vasculaires  provoquées  par 
excitation  électrique  du  cortex  cérébral  de  singes  après  extirpation  des  aires 
4  ou  6. 


Des  expériences  antérieures  avaient  montré  que  l’excitation  faradique  des  aires  mo¬ 
trice  et  prémotrice,  pratiquée  sur  des  chats  et  des  singes  anesthésiés  à  l’éther,  détermine 
une  élévation  de  la  pression  sanguine  et  une  accélération  cardiaque  avec  dilatation 
pupillaire.  La  même  excitation  faite  sur  des  animaux  anesthésiés  au  dial  Ciba  déter¬ 
mine  habituellement  une  chute  de  pression.  L’idée  que  de  telles  réponses  sont  déter¬ 
minées  par  l’excitation  des  éléments  nerveux  intra  corticaux  provient  de  ce  fait,  qu’elles 
ne  peuvent  être  obtenues  après  anesthésie  locale  ou  par  section  sous-jacente  aux  aires 
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■corticales  correspondantes.  A  noter’que  les  variations  de  volume  sont  supprimées  par 
énervation  du  membre. 

Ces  mômes  expériences  ont  été  réalisées  par  les  auteurs  sur  des  singes  soumis,  un  à 
quatre  mois  auparavant,  à  l’ablation  de  l’area  6  de  Brodmann  avec  adjonction  du  tiers 
postérieur  avoisinant  de  l’area  6,  ou  de  l’area  5  seule.  Ils  purent  constater  que  chez  ces 
animaux  l’excitation  de  l’area  4  en  l’absence  de  l’area  6,  ou  de  l’area  6  en  l’absence  du 
■cortex  contenant  les  cellules  de  Betz  provoque  des  altérations  caractéristiques  de  la 
pression  sanguine  et  des  variations  volumétriques  du  membre  correspondant. 


A.  E.  KORMÜLIiER  (Berlin-Buch).  Conditions  et  limites  de  la  mise  en  évi¬ 
dence  des  manifestations  bioéleotriques  cérébrales  par  des  dérivations  loca¬ 
lisées  du  péricrlne. 

D'après  les  résultats  des  recherches  antérieures  (Kornmüller  et  Janzen),  les  hypo¬ 
thèses  et  les  limites  pour  la  mise  en  évidence  des  manifestations  bioélectriques  de 
l’écorce  cérébrale  de  l’homme  par  dérivation  à  travers  le  péricràne,  sont  longuement 
exposées,  ainsi  que  les  conceptions  actuelles  del’électrencéphalogramme  de  l’homme. 
L’auteur  se  propose  de  montrer  ultérieurement  comment  on  peut  réussir,  avec  des 
conditions  techniques  spéciales,  à  prendre  connaissance  du  mécanisme  des  transits 
■corticaux  émotionnels  par  dérivation  à  travers  le  péricràne.  Certains  indices  des  varia¬ 
tions  potentielles  de  l’écorce  cérébrale  sont  l’expression  d’émotions  parcourant  cer¬ 
tains  systèmes  de  fibres  provenant  de  certains  noyaux  sous-corticaux.  L’auteur  dis¬ 
cute  alors  la  possibilité  inverse  de  conclure  de  particularités  des  variations  potentielles 
bioélectriques  de  l’écorce  cérébrale  à  un  fonctionnement  normal  ou  pathologique. 

Discussion  :  M.  O.  Wyss  (Zurich). 

Si  par  dérivation  bipolaire  d’électrodes  à  disposition  symétrique  apparaissent  des 
variations  potentielles,  il  faut  penser  à  deux  possibilités  :  ou  bien  les  variations  poten¬ 
tielles  antérieurement  synchronisées  au  milieu  de  leur  localisation  ont  perdu  cette 
synchronisation,  ou  bien  il  s’agit  d’un  déplacement  local  de  phénomènes  Inoélectri- 
■ques.  Une  différenciation  expérimentaie  à  cet  égard  est  sans  doute  très  importante  pour 
l’analyse. 

M.  Balado  (Buenos  Aires)  rappelle  avoir  exposé  dans  son  livre  sur  l’électroencépha- 
Jogramme  chez  l’homme  que  l’électrode  bipolaire  constitue  une  méthode  insuffi¬ 
sante  pour  démontrer  la  nature  exacte  du  processus  électrique  en  deux  points  du  cor¬ 
tex. 

Réponse  :  M.  Kornmüller. 


JANZEN(Hamburg-Eppendorf).  Les  dérivations  localisées  des  phénomènes 

bioélectriques  cérébraux  de  l’homme  au  service  des  problèmes  cliniques. 

Des  processus  corticaux  lésant  le  parenchyme  cortical  s’extériorisent  de  façon immé  ■ 
diate  par  le  critérium  de  la  réduction  circonscrite  ou  de  l’absence  du  voltage  normal 
(lésions  vasculaires,  traumatiques,  tumeurs).  Dans  l’épilepsie  corticale,  le  foyer  se 
dévoile  aussi,  dans  l’intervalle  des  accès,  par  des  courants  spasmodiques  isolés.  Les 
types  d’accès  s’individualisent  plutôt  cérébro-électriquement  que  cliniquement.  La 
nature  d’attaques  douteuses  peut  être  éclaircie  de  la  sorte.  Pendant  l’accès  narcolep- 
tique,  existe  la  môme  modalité  corticale  d’action  que  dans  le  sommeil  physiologique 
(ce  qui  s’oppose  aux  constatations  faites  lors  des  pertes  de  connaissance  dans  l’épilep¬ 
sie).  La  cataplexie  ne  s’accompagne  pas  d’augmentation  de  l’action  cérébro-bioélec¬ 
trique  comme  dans  les  équivalents  épileptoïdes. 
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OSCAR  WYSS  (Zurich).  La  synchronisation  des  impulsions  dans  les  centres 
moteurs. 

La  formation  d’impulsions  dans  un  centre  moteur  se  trouve  déclenchée  directement 
do  façon  réflexe  (par  exemple  :  tonus  réflexe)  ou  bien  elle  correspond  à  une  activité 
spontanée  (mouvements  spontanés)  susceptible  d’influence  nerveuse  et  humorale. 
Ainsi  pour  l’appareil  respiratoire  le  tonus  réflexe  est  conditionné  par  le  gonflement  des 
poumons,  l'activité  spontanée  par  l’état  de  ventilation  du  centre  respirateur.  C’est 
au  simple  tonus  réflexe  du  diaphragme  (apnée  et  collapsus  pulmonaire)  que  correspond 
pour  le  phrénique  le  tableau  d’excitation  asynchrone  et  cet  asynchronisme  sub¬ 
siste  même  au  cours  de  l’activation  réflexe  la  plus  intense.  L’auteur  discute  différentes 
interprétations  physiopathogéniques. 

Discussion  :  M.  Balado  (Huenos  Aires). 

F.  BUCHTHAL  et  LINDHARD  (Copenhague). 

Sur  le  mécanisme  de  la  transmission  de  l’excitation  des  nerfs  aux  muscles. 

L’action  de  l’acétylcholine  à  une  concentration  de  5  à  10“  p.  sur  la  lame  terminale 
isolée  du  muscle  de  lézard  produit  une  courte  contraction  tétanique  de  la  fibre  muscu¬ 
laire  afférente.  A  une  concentration  dix  fois  plus  élevée,  l’acétylcholine  appliquée  en 
un  autre  point  de  la  fibre  est  sans  effet.  Après  que  l’action  de  l’acetylcholine  s’est  pro¬ 
duite.  la  lame  terminale  devient  réfractaire  à  une  seconde  application  et  la  fibre  mus¬ 
culaire  ne  réagit  plus  à  une  excitation  partant  du  nerf. 


VI.  VUJIG  et  K.  LEVI  (Belgrade).  L’altération  de  l’évocation  des  images  et  sa 

signification  clinique. 

D’après  des  recherches  systématiques  faites  sur  des  images  postérieures  colorées, 
surtout  chez  des  malades  nerveux,  des  troubles  variés  purent  être  constatés.  Cetrouldo 
apparaît  fondamental  dans  de  nombreux  cas  de  tabes,  de  sclérose  en  plaques,  de  trau¬ 
matismes  crâniens,  do  syphilis  cérébrale,  surtout  do  néoplasmes  et  d’abcès  cérébraux. 
Ces  troubles  se  manifestent  à  une  époque  où  ophtalmologiquement  il  n’y  a  pas  encore 
de  troubles  des  fonctions  visuelles.  C’est  pourquoi  do  telles  manifestations  sont  très 
importantes,  surtout  en  tant  que  symptômes  initiaux  diagnostiques,  dans  ces  maladies. 
Quelquefois  ils  fourniront  des  indices  topiques  de  valeur  diagnostique  pour  les  tumeur.“, 
les  abcès,  les  lésions  crâniennes.  Dans  certaines  intoxications  chroniques  (parle  plomb, 
par  l’alcool)  on  peut  également  constater  un  manque  ou  un  affaiblissement  de  ces  images. 
Dans  l’encéphalite  chronique,  la  tétanie  et  la  maladie  de  Basedow,  ces  mômes  image.s  se 
trouvent  également  modifiées. 

S.  WOHLFAHRT  et  Th.  SALLSTRÔM  (Stockholm).  Quelques  recherches 
expérimentales  sur  la  réaction  rétrograde  de  la  cellule  nerveuse  chez  le  lapin. 

Les  auteurs  ont,  sur  une  série  de  lapins,  sectionné  des  nerfs  crâniens  (III,  IV,  VI, 

VII,  X  et  XII)  en  des  points  variables  ;  les  animaux  furent  sacrifiés  à  des  époques  diffé¬ 
rentes.  La  recherche  de  l’apparition  de  la  réaction  rétrograde  dans  les  cellules  d’origine 
des  nerfs  fut  déterminée  sur  des  coupes  en  série  à  la  celloïdine  et  colorées  d’après  la 
méthode  de  Nissl.  Les  travaux  semblent  avoir  montré  que  la  vitesse  avec  laquelle  nette 
réaction  cellulaire  se  produit  n’est  , pas  conditionnée  par  la  distance  absolue  existant 
entre  la  cellule  et  le  niveau  de  la  lésion  ;  elle  est  plutôt  fonction  de  la  longueur  totale 
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du  nerf,  de  sorte  que,  plus  la  portion  du  nerf  amputée  par  la  résection  est  impotrante, 
plus  la  cellule  répond  rapidement  et  énergiquement  par  une  réaction  rétrograde. 

ARTHUR  WEIL  (Chicago).  Tumeurs  expérimentales  du  cerveau  et  de  la  rétine. 

Injectant  dans  le  cerveau  et  dans  le  corps  vitré  de  l’œil  de  rats  blancs  des  substances 
carcinogénétiques  et  divers  lipoïdes,  l’auteur  a  étudié  la  réaction  des  différents  tissus  et 
comparé  les  aspects  obtenus  avec  ceux  des  mêmes  formations  chez  l’homme  au  cours 
du  cancer.  Les  tumeurs  ainsi  provoquées  étaient  des  carcinomes  papillomateux  du  cer¬ 
veau  et  des  rétinoblastomes  de  l’œil.  Dans  le  cas  du  carcinome,  la  limite  mésothéliale 
de  l’arachnoïde  et  la  bordure  épendymaire  des  ventricules  avaient  subi  la  transforma¬ 
tion  néoplasique.  Le  rétinoblastome  naissait  à  la  fois  des  couches  interne  et  externe  de 
la  rétine,  imitant  ainsi  le  rétinoblastome  de  l’œil  humain.  Il  comportait  de  véritables 
rosettes  et  était  associé  à  une  hypertrophie  des  procès  ciliaires. 

La  réaction  de  la  névroglie,  des  méninges  et  des  nerfs  crâniens  fut  étudiée  à  diffé¬ 
rents  stades  ;  la  prolifération  gliale  put  être  observée  jusqu’au  293®  jour  ainsi  que  la 
formation  d’éléments  du  type  spongioblastique. 

A.  BIEMOND  (Amsterdam).  Microcéphalie  expérimentale. 

Le  point  de  départ  de  ces  recherches  fut  le  cerveau  d’un  entant  dont  les  sutures  crâ¬ 
niennes  étaient  entièrement  fermées  à  la  naissance  et  qui  présentait  une  malformation 
extrêmement  curieuse  de  l’écorce  cérébrale  (microgyrie).  La  mort  survint  au  11“  mois. 
La  malformation  cérébrale  fut  interprétée  comme  la  manifestation  d’une  tendance 
au  développement  cérébral  “  à  l’intérieur  »  pour  augmenter  la  surface.  Cette  conception 
tut  vérifiée  expérimentalement  :  une  sorte  de  “  casque  »  ayant  été  adapté  au  crâne  de 
jeunes  chats,  ceux-ci  vécurent  plusieurs  semaines,  mais  l’amaigrissement  [s’installa 
progressivement  malgré  une  nourriture  suffisante  et  contrôlée.  Le  cerveau  des  animaux 
montrait  à  la  surface  des  rétractions  rappelant  la  microgyrie  observée  chez  l’homme. 
De  plus  il  existait  au  niveau  de  la  base  du  crâne  une  altération  dégénérative  du  tuber 
cinereum  probablement  responsable  du  trouble  de  la  nutrition  glycogénique  et  de  la 
microsplanchnie.  Ces  observations  sont  également  à  retenir  à  propos  des  troubles  endo¬ 
criniens  observés  dans  plusieurs  cas  de  déformation  crânienne  par  ossification  précoce 
des  sutures  (o.xycéphalie). 

M.  PORTA  (Milan).  Sur  l’arrivée  des  substances  hormonales  dans  le  liquide 
ventriculaire  de  l’homme. 


Section  de  neurologie  clinique. 

Présidents  :  H.  Brunschweiler  (Lausanne)  et  H.  Fabritius  (Hel¬ 
sinki)  ;  Secrétaire  :  Haagen-Jessen. 

A.  POROT  (Alger).  Troubles  de  la  circulation  encéphalique  ;  poussées  d’hy¬ 
pertension  crânienne  et  rétinienne  consécutivement  à  des  voyages  en  avion. 

L’auteur  rapporte  deux  observations  montrant  que  les  grands  trajets  en  avion  sont 
susceptibles  de  déclancher  des  accidents  encéphaliques  du  type  hypertensif  chez  des 
sujets  ayant  des  tares  humorales  ou  circulatoires  légères. 
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I.  — •  Un  homme  de  44  ans,  iiricémique  et  légèrement  hypertendu,  fait  une  traversée 
Alger-Marseille  particulièrement  dure,  volant  à  très  haute  altitude  ;  il  a,  pour  la  pre¬ 
mière  fois,  le  “  mal  de  l’air  ».  Quatre  jours  après  :  violente  céphalée,  obnubilation  confu- 
sionnelle,  vomissements.  Petite  élévation  thermique.  Gros  syndrome  d’hypertension 
crânienne,  liquide  céphalo-rachidien  légèrement  teinté  de  sang,  forte  stase  papillaire 
l)ilatéraIo.  Régression  de  tous  les  symptômes  en  15  jours. 

II.  —  Un  homme  de  62  ans,  non  hypertendu,  est  pris  de  coliques  néphrétiques.  Il 
prend,  au  sortir  de  cette  crise,  l’avion  pour  rentrer  directement  chez  lui  (I.uOO  km.). 
Trois  jours  après,  troubles  visuels  à  gauche.  Installation  rapide  d’une  papillite  gauche, 
avec  tension  rétinienne  diastolique  élevée  (70).  A  la  ponction  lombaire,  pas  d’hyper¬ 
tension  manométrique,  mais  légère  dissociation  albumino-cytologiquc.  T.  A.  normale. 
Radiographie  du  crâne  négative.  Evolution  favorable  en  12  jours,  mais  séquelle  d’a¬ 
trophie  optique  avec  porte  de  la  vision  centrale. 

A.  BANNWARTH  (Munich).  Le  diagnostic  des  malformations  cérébrales  graves 
par  l’encéphalographie. 

L’auteur  rapporte  5  observations  cliniques  caractérisées  surtout  sur  l’encéphalo¬ 
gramme  par  les  particularités  suivantes  :  Existence  à  la  place  des  deux  ventricules  laté¬ 
raux  d’une  large  dépression  allant  de  la  corne  antérieure  jusqu’au  triangle  ventricu¬ 
laire.  Lus  cornes  inférieures  et  postérieures  présentent  un  aspect  symétrique.  Les  radio¬ 
graphies  autorisent  à  conclure  à  l’absence  du  septum  pellucidum,  du  l'ornix  et  de  la 
commissure  de  l’hippocampe  ;  le  corps  calleux  est  probablement  aussi  altéré  dans  son 
développement.  Au  point  de  vue  clinique  il  s’agissait  dans  4  cas  d’imbéciles  avec  syn¬ 
drome  neuropathologique  traduisant  une  grave  lé.sion  cérébrale  de  Tenfance.  Dans  le 
5»  cas  la  malformation  cérébrale  se  caractérisait  uniquement  par  des  troubles  oculaires 
(nystagmus  congénital  marqué  avec  atrophie  latérale  du  nerf  optique).  Il  résulte  de  la 
comparaison  des  radiographies  et  des  données  anatomiques  relatives  aux  malformations 
cérébrales  (Ilinrichs,  Goldstein,  Riese),  que  ces  cas  font  partie  du  groupe  décrit  sous  le 
nom  d’ «  arhinencéphalie  »  ou  mieux  des  malformations  par  absence  du  corps  calleux 
et  du  fornix. 


L.  V.  ANGYAL  (Budapest).  Contributions  à  la  symptomatologie  neurologiqua 
de  la  désagrégation  frontale. 

D’après  un  certain  nombre  de  cas  neurologiques  ainsi  que  d’après  les  expériences 
faites  dans  le  traitement  du  choc  insulinique,  la  symptomatologie  neurologique  de  la 
désagrégation  frontale  peut  se  caractériser  ainsi  :  les  foyers  du  Gyrus  centralis  anté¬ 
rieur  sont  au  service  de  certains  synergismes  coordonnés  biologiquement  importants. 
Ainsi  dans  le  lobe  paracentral  sont  représentés  ;  l’extrémité  intérieure  comme  organe  de 
la  marche,  le  bras  et  la  main  comme  organes  de  la  préhension,  la  bouche  comme  l’organe 
de  l’alimentation.  Ces  synergismes  primitifs  subissent  une  modification  dans  la  phy¬ 
logénèse  par  préposition  de  territoires  corticaux  frontaux  agranulaires  et  fronto-po- 
laires,  ce  qui  fait  naître  petit  à  petit  les  mouvements  plus  subtils  de  la  main,  le  langage, 
etc.  Des  affections  focales  peuvent  entraîner  la  désorganisation  graduelle  de  ces  mou¬ 
vements  différenciés  qui  s’accompagne  de  l’apparition  de  certains  réflexes  (réactions 
de  soutien,  réflexes  de  relâchement  de.la  main  et  de  la  bouche).  Ces  réflexes  s’expliquent 
comme  des  symptômes  de  régression  des  synergismes  mentionnés,  biologiquement  pri¬ 
mitifs.  Les  réfiex'es  palmo-mentonniers  enfin  représentent  la  connexion  biologique 
de  l’acte  alimentaire  et  préhensif. 
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H.  PETTE  (Hambourg).  Sur  la  survenue  d’une  forme  d’encéphalite  du  type  de 
l’encéphalite  japonaise  en  Allemagne. 

Compte  rendu  d’une  lorme  spéciale  d’encéphalite  récemment  observée  dans  difféi 
rentes  parties  de  l’Allemagne.  Dans  les  cas  graves  la  symptomatologie  est  la  suivante  : 
après  certains  prodromes  ;  agitation  psychomotrice  avec  délire  confus,  manifestations 
pyramidales  et  plus  encore  extrapyramidales  (mouvements  choréiformes  et  athéto- 
siques,  tremblement,  myoclonies,  etc.),  plus  tard  symptômes  bulbaires  (dysarthrie, 
trismus).  La  maladie  peut  durer  des  jours  ou  des  mois.  Histologiquement,  il  s’agit  d’un 
processus  inflammatoire  discontinu  du  système  nerveux  central  intéressant  la  substance 
grise  plus  que  la  substance  blanche  ;  à  côté  de  la  réaction  rnésodermique  il  existe  une 
prolifération  noduleuse  d’éléments  gliaux  entremêlés  de  lymphocytes  et  de  plasma- 
zellen.  La  comparaison  avec  d’autres  formes  d’encéphalite  montre  la  très  grande  res¬ 
semblance  do  l’affection  avec  l’encéphalite  japonaise  et  l’encéphalite  épidémique  de 
1934  à  Saint-Louis.  De  plus,  neurologiquement,  il  existe  des  rapports  étroits  avec  le 
typhus  exanthématique  et  d’autres  rickettsioses.  A  signaler  l’importance  spéciale  des 
constatations  cliniques  et  anatomiques  pour  l’ensemble  du  problème  de  l’encéphalite. 

Discussion  :  M.  Lehoczky  (Szeged). 

G.  SCHALTENBRAND  (Würzbourg).  La  mise  en  évidence  de  troubles  inap¬ 
parents  du  tonus  pyramidal  et  extrapyramidal  par  l’examen  myographique. 

Les  recherches  myographiques  effectuées  sur  plusieurs  milliers  de  sujets  sains  et 
malades  montrent  que  l’examen  des  réflexes  myosta tiques  est  de  la  plus  grande  impor¬ 
tance  clinique.  Le  déroulement  des  réflexes  myostatiques,  leur  répartition  au  niveau 
des  extrémités  et  ieur  réaction  aux  excitations  extérieures  permettent  de  distinguer 
avec  une  certitude  relative  le  spasme,  la  rigidité  et  la  résistance.  L’examen  myogra¬ 
phique  a  pu  souvent  permettre  la  mise  en  évidence  des  réflexes  chez  des  malades  dont 
l’examen  clinique  ne  décelait  pas  encore  de  troubles  pyramidaux  ou  extrapyramidaux 
nets.  L’extériorisation  de  tels  troubles  latents  est  intéressante  :  1“  pour  l’expertise  de 
traumatismes  de  la  tête  et  de  la  moelle  épinière  ;  2°  pour  le  diagnostic  précoce  de  la 
sclérose  en  plaques  au  stade  précoce  neurasthénique  pseudo-rhumatismal;  3“  pour  le 
diagnostic  et  la  classification  de  certains  troubles  moteurs  héréditaires. 

PAUL  DELMAS-MARSALET  (Bordeaux).  Syndrome  myotonique  consécutif 
à  une  acrodynie. 

L’auteur  rapporte  l’observation  et  présente  un  film  cinématographique  relatif  à  un 
entant  de  6  ans  qui  a  fait  à  l’âge  de  11  mois  une  acrodynie  typique.  A  la  suite  de  cette 
acrodynie  l’enfant,  normal  jusque-là,  présente  des  poussées  de  troubles  trophiques  des 
pieds  et  des  mains,  puis  une  augmentation  progressive  du  tonus  musculaire.  L’étude 
électrique  des  muscles,  la  détermination  des  chronaxies,  les  études  biologiques  per¬ 
mettent  de  parler  d’un  syndrome  myotonique  acquis.  La  quinine  a  été  le  seul  médica¬ 
ment  efficace  pour  diminuer  l’hypertonie. 

{Film  cinématographique.) 

HENRY  R.  VIETS  et  ROBERT  S.  SCHWAB  (Boston).  Myasthénie  grave  ; 
étude  clinique  et  historique. 

Les  auteurs  donnent  une  vue  d’ensemble  de  la  question,  à  partir  des  premières  des¬ 
criptions  de  Willis,  Erb  et  Goldflam.  C’est  en  1905  que  la  maladie  fut  diagnostiquée 
BEVUE  NEUROLOGIQUE,  T.  72.  N»  4,  1939-1940.  27 
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pour  la  première  fois  au  Massachusetts  General  Hospital,  à  Boston  ;  ils  précisent  les 
différentes  thérapeutiques  mises  en  œuvre  depuis  cette  époque  jusqu’à  1935,  date  à  la¬ 
quelle  le  traitement  par  le  bromure  de  prostigmine  par  voie  buccale  fut  employé  . 

ROBERT  S.  SCHWAB  et  HENRY  R.  VIETS.  Myasthénie  grave  :  observations 
cliniques  de  cinquante  cas. 

De  1935  à  1939,  les  auteurs  ont  pu  étudier  en  clientèle  privée  et  au  Massachusetts 
General  Hospital,  à  Boston,  cinquante  cas  de  myasthénie  grave.  Toutes  ces  observa¬ 
tions  turent  analysées  au  point  de  vue  de  l’àge  du  début,  de  la  sympatomatologie,  de  la 
durée  de  l’affection,  de  sa  gravité,  des  rechutes,  des  rémissions,  enfin  de  la  variabilité 
même  des  manifestations  cliniques.  Les  résultats  fournis  par  l’étude  critique  de  cet 
ensemble  viennent  jeter  une  lumière  nouvelle  sur  une  affection  précédemment  consi¬ 
dérée  comme  rare  et  soulignent  la  nécessité  de  modifier  certains  des  points  sur  lesquels 
avaient  jadis  insisté  d’autres  auteurs. 

PITTRIGH  (Francfort-sur-le-Mein).  Les  manifestations  tremblantes  dans 
la  maladie  de  Wilson-Westphal-Strumpell. 

Les  manifestations  motrices  furent  analysées  chez  8  malades  au  moyen  de  reproduc¬ 
tions  cinématographiques.  Les  reproductions  au  ralenti  de  phénomènes  de  tremblement 
ont  permis  d’isoler  trois  formes.  1.  Un  tremblement  rythmique,  se  renforçant  au  cours 
de  mouvements  volontaires  et  intentionnels  (Wilson,  Westphal,  Strümpell,  etc.).  IL 
Un  tremblement  statique,  n’apparaissant  que  dans  l’attitude  volitionnelle.  IIl.  Un 
tremblement  spontané  cessant  lors  de  mouvements  volitionnels  et  intentionnels  et  dont 
l’intensité  est  maxima  lorsque  les  articulations  sont  dans  une  position  intermédiaire 
spontanée.  La  prise  de  vue  au  ralenti  décompose  ce  dernier  en  mouvements  séparé; 
antagonistes  à  périodes  égales  (2/10  de  seconde  dans  le  cas  1)  qui  forment  un  tracé  à 
répétition  régulière. 

I.  ZADOR  (Budapest).  Observations  neurologiques  do  bègues. 

L’étude  de  cent  sujets  bègues  a  été  poursuivie  par  l’auteur  dans  le  but  de  rechercher 
une  cla.ssification  nouvelle  du  bégaiement  d’après  les  autres  troubles  neurologiques  pré¬ 
sentés. 

Dans  un  premier  groupe  furent  rangés  les  malades  porteurs  d’un  trouble  permanent 
du  langage  ressemblant  plus  ou  moins  au  bégaiement  et  atteints  d’athétose,  d’un  spasme 
de  torsion  de  chorée  chronique,  de  maladie  de  Little,  etc.  A  un  second  groupe,  apparte¬ 
naient  les  bègues,  avec  retard  du  développement  intellectuel  et  mouvements  choréi¬ 
ques.  A  un  troisième,  ceux  avec  retard  de  développement  intellectuel  et  signes  pyrami¬ 
daux.  Un  quatrième  comprenait  les  bègues  sans  déficit  intellectuel  apparent  mais  por¬ 
teurs  de  légers  mouvements  choréiques  ou  de  signes  de  trouble  du  système  pyramidal. 
Dans  un  dernier  étaient  rangés  les  bègues  apparemment  indemnes  de  toute  atteinte 
du  système  nerveux  central.  L’auteur  a  pu  dégager  de  cette  étude  des  faits  intéressants 
au  double  point  de  vue  de  la  symptomatologie  et  du  pronostic  de  ces  cas. 

VOLDEMAR  'UPRUS  (Tartu).  Quelques  observations  concernant  la  nature 
du  signe  de  Puusepp. 

Le  signe  de  Puusepp  (ou  réflexe  du  cinquième  orteil)  est  représenté  par  une  abduc¬ 
tion  tonique  isolée  du  cinquième  orteil  consécutive  à  une  excitation  légère  de  la  partie 
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latéro-postérieure  de  la  plante  du  pied.  La  position  de  l’orteil  subsiste  quelque  temps 
après  cessation  de  l’excitation,  puis  celui-ci  reprend  sa  situation  habituelle. 

Le  signe  de  Puusepp  a  été  étudié  dans  des  cas  de  lésions  cérébrales  localisées.  Dans 
les  cas  de  lésion  du  lobe  frontal  il  a  été  souvent  observé  du  côté  même  de  la  lésion  : 
Ain,si  faut-il  peut-être  établir  une  relation  entre  ce  signe  et  une  lésion  du  tractus  fronto- 
ponto-cérébelleux.  Il  peut  s’expliquer  comme  un  phénomène  pathologique,  traduisant 
une  expression  anormale  des  excitations  et  qui  correspond  à  la  réaction  caractéristique 
des  parties  du  système  nerveux  qui  se  trouvent  isolées  des  centres  supérieurs. 


Section  de  thérapeutique. 

Président  :  L.  Puusepp  (Tartu)  ;  Secrétaire  :  S.  Refsum. 

A.  ORBAN  et  E.  RAJKA  (Budapest).  Observations  après  nouvel  examen  de 

malades  syphilitiques  traités,  avec  considérations  particulières  sur  la  neuro¬ 
syphilis. 

Il  demeure  actuellement  impossible  d’affirmer  de  manière  absolue  la  guérison  de 
syphilitiques  traités.  Aussi  importe-t-il  de  cumuler  le  maximum  de  documents  cons¬ 
tituant  du  moins  des  probabilités  :  a)  traitement  suffisamment  intense  et  prolongé, 
b)  absence  de  signes  cliniques,  c)  négativité  du  sang  et  du  liquide,  même  après  réacti¬ 
vation,  d)  manque  de  signes  de  contamination  familiale.  Le  maximum  de  chances 
de  guérison  et  le  meilleur  moyen  de  prévenir  les  complications  surtout  d’ordre  ner¬ 
veux  consiste  en  la  mise  en  œuvre  d’un  traitement  précoce  et  intensif. 

{Projections  de  tableaux.) 

PIERRE  MOLliARET  (Paris).  Méthode  pratique  d’impaludation  en  deux  temps 
sans  réinoculation  et  avec  apyrexie  intermédiaire  réglable  à  volonté. 

L’auteur  réalise,  de  façon  constante,  une  suspension  temporaire  des  accès  (par  exemple 
après  le  6»)  par  trois  injections  quotidiennes  de  3  cg.  de  rodopréquine  (mélange  à  parties 
égales  de  deux  médicaments  dits  gaméticides,  la  praequine  et  la  rhodoquine).  Le  malade 
se  repose  pendant  une  semaine  ou  deux  {à  volonté),  la  reprise  des  accès  (quatre  par 
exemple)  étant  déclanchée  sans  nouvelle  impaludation.  L’extinction  ultérieure  des 
accès  est  spontanée,  mais  il  convient  de  stériliser  définitivement  le  sujet  par  la  cure 
ordinaire  de  quinine. 

Cette  méthode  a  permis  à  l’auteur  de  très  importantes  acquisitions  doctrinales  sur 
les  phénomènes  de  dysgonie  du  parasite  et  sur  l’immunité  dans  le  paludisme  en  général. 
11  a  pu  également  réaliser  un  paludisme  latent  pendant  6  mois,  démontré  par  l’inocula¬ 
tion  du  sang  à  l’homme  et  comparable  aux  longues  rémissions  du  paludisme  naturel. 

On  peut  envisager  que  celle  technique  sera  la  technique  d'avenir,  '  et  qu’avec  elle  la  mor¬ 
talité  et  les  contre-indications  tendront  vers  zéro. 

(Projections.) 


V.  M.  BUSCAINO  (Catane).  Thérapie  médicale  efficace  de  quelques  maladies 
du  système  nerveux  (arachno  ïdites  chroniques  circonscrites  :  démence  pré- 

1.  Les  cas  récents  d’arachnoïdite  chronique  circonscrite  (périmédullaire,  opto-chias- 
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matique)  guérissent  après  traitement  médical  systématique  intrarachidien  (sous-dural) 
par  des  composés  de  l’iode  (triode,  ortojodine). 

II.  On  obtient  des  pourcentages  élevés  de  résultats  très  favorables  (guérisons  sociales, 
guérisons  complètes)  dans  la  démence  précoce  après  traitement  pyrétothérapnpie  pro¬ 
longé  au  moyen  de  vaccins  «  spécifiques  »  et  par  une  chimiothérapie  spéciale. 

Discussion  :  M.  Puusepp  (Tartu)  demande  si  le  traitement  provoque  des  réactions. 

Réponse  de.  M.  Buscaino  :  Les  réactions  sont  généralement  subjectives  (céphalée). 
La  fièvre  lorsqu’elle  existe  traduit  un  bénéfice  thérapeutique  en  cours. 

NAZHAR  OSMAN  UZMAN  et  IHSAN  SGHÜKRÜ-AKSEL.  A  propos 
de  l’intoxication  à  l’héroïne. 

Les  toxicomanes  sont  condamnés  par  un  tribunal  spécial  à  un  internement  minimum 
de  six  mois  à  l’hospice.  Les  cas  ainsi  internés  pendant  12  ans  se  répartissent  comme  suit  : 
398  cas  d’héroïnomanie,  87  morphinomanes,  174  alcooliques,  218  hachichomnnes  et 
2  cas  de  cocaïnomanie. 

Les  condamnés  essaient,  dans  une  enveloppe  imperméable,  d’introduire  la  drogue  à 
l’hospice,  la  cachent  dans  leurs  narines,  rectum,  vagin  ou  l’avalent  pour  la  repêcher 
ensuite  dans  les  excréments. 

Un  héroïnomane  ayant  dissimulé  deux  paquets  d’héroïne  dans  la  narine  fut  intoxiqué 
par  l’un  de  ces  paquets,  dont  l’autre  fut  retiré  à  l’autopsie,  qui  révéla  des  hémorragies 
capillaires,  œdème  du  cerveau,  augmentation  des  dépôts  lipoïdiques  dans  les  cellules 
ganglionnaires  corticales,  inliltrations  lipoïdiques  dans  les  cellules  névrogliques  et 
endothéliales. 

Un  autre  sujet  à  qui  l’on  avait  fait  priser  de  l’héroïne  dans  le  but  de  vol  tomba  dans 
un  état  comateux  suivi  d’une  hémiplégie. 

L’hémorragie  capiliaire  du  U' cas  et  celle  du  second  ont  été  reproduites  expérimenta¬ 
lement  par  1.  Schükrü-Aksel  sur  des  chiens. 

[Projections  hisiotugiques.) 

CHARLES  DAVISON  (New  York).  L’action  de  l’hépatothérapie  sur  les  voies 

médullaires  deins  la  dégénérescence  combinée  submguë  (étude  histo-patho- 

logique). 

En  1931,  l’examen  des  moelles  de  sept  cas  de  dégénérescencecombinéesubaiguë  traités 
par  hépatothérapic  montra  des  modifications  gliales  progressives;  deux  de  ces  sujets 
même  avaient  également  été  cliniquement  améliorés  au  point  de  vue  neurologique.  Par 
contre,  de  semblables  constatations  ne  furent  pas  observées  dans  dix  autres  cas  non  trai¬ 
tés  par  cette  méthode. 

Depuis  cette  époque,  l’auteur  a  étudié  du  point  de  vue  clinique  69  malades  soumis  à 
une  hépatothérapic  intensive.  Chez  la  plupart,  l’amélioration  fut  plus  marquée  que  dans 
le  groupe  précédent.  Sur  les  dix  cas  autopsiés,  certains  points  importants  purent  être 
enregistrés  indépendamment  d’une  réaction  gliale  progressive.  Le  processus  patholo¬ 
gique  n’était  pas  aussi  étendu,  la  destruction  de  la  myéline  et  des  axones  moins  marquée 
que  dans  les  cas  peu  ou  pas  traités.  Dans  six  de  ces  derniers  cas  la  dégénérescence  se 
limitait  aux  cordons  postérieurs  et  s’étendait  rarement  à  la  voie  pyramidale.  Suit  une 
discussion  du  rôle  de  l’hépatothérapie  sur  ces  modifications. 

[Projections  histologiques  et  tableaux.) 
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Discussion  :  M.  C.  G.  Ungley  (Newcastle).  Le  degré  d’amélioration  apporté  parla  thé¬ 
rapeutique  est  fonction  de  l’âge  même  des  lésions  médullaires.  Alors  que  la  régression 
de  la  symptomatologie  peut  être  considérable  dans  des  atteintes  dos  cordons  latéraux 
et  postérieurs  vieilles  de  moins  d’un  an,  l’état  reste  stationnaire  lorsque  les  troubles 
remontent  à  plus  de  deux  ans. 

M.  Max  H.  Weinberg  (Pittsburg)  demande  quelle  tut  la  cause  de  la  mort  dans  les 
cas  rapportés,  soit  résultat  de  l’anémie  pernicieuse  elle-même,  soit  maladie  intercur- 

Réponse  de  M.  Davison. 

GRAGE  (Chemnitz.).  Acquisitions  relatives  à  la  cure  bulgare  dans  les  affections 

extrapyramidales  avec  considérations  spéciales  sur  la  paredysie  agitante. 

Les  beaux  succès  obtenus  avec  la  cure  bulgare  dans  le  traitement  de  l’encéphalite 
épidémique  chronique  incitèrent  aussi  à  étendre  cette  médication  à  d’autres  maladies 
extra  pyramidales,  spécialement  à  la  paralysie  agitante.  L’atropine  Hombourg  680 
{percolat  stabilisé  de  véritable  racine  bulgare  de  belladone)  fut  employée.  4  cas  de  para¬ 
lysie  agitante,  ayant  dépassé  la  60»  année,  ainsi  traités  succombèrent,  un  5»  cas  ne  fut 
que  peu  influencé.  A  souligner  l’intérêt  des  troubles  élémentaires  psychosiques  évoluant 
au  cours  du  traitement.  Une  chorée  de  Huntington  à  son  début  et  un  syndrome  anam¬ 
nestique  après  encéphalite  non  épidémique,  furent  également  traités  sans  résultat. 

La  cure  bulgare  est  donc  contre-indiquée  chez  les  parkinsoniens  au-dessus  de  60  ans. 

A.  FRIEDEMANN  (Bellelay).  Proposition  d’administrer  l’aneurine  directement 

au  système  nerveux  central. 

Les  expériences  de  l’auteur  rapportées  dès  1936  [Arch.  Suiss.  Neiir.,  1937)  ont  été 
l’objet  d’une  confirmation  générale.  Les  lésions  centrales,  principalement  motrices, 
guérissent  par  la  méthode  proposée  ;  la  démence  organique,  les  troubles  sensitifs  et  les 
scléroses  en  plaques  sont  moins  influencés.  L’auteur  expose  le  cas  typique  d’une  ma¬ 
lade,  fille  d’alcoolique,  née  en  1883.  En  1935,  délirium  tremens,  en  janvier  1938,  syn¬ 
drome  de  Korsakoff.  En  mars  1938,  l’examen  décelait  une  tétraparésie  avec  cachexie, 
euphorie,  désorientation,  acalculie,  amnésie  pour  les  nombres  de  quatre  chiffres,  réac¬ 
tion  pupillaire  lente,  nystagmus,  aréflexie  des  tendons  rotulien  et  achilléen,  Babinski 
bilatéral,  ataxie,  athétose,  sensibilité  retardée  au-dessous  de  L2-L3,  paralgésie,  hyper¬ 
algésie.  Traitement  hydrothérapique  inutile  jusqu’au  2  mai.  A  cette  date,  soustraction 
sous-occipitale  de  10  cmc.  de  liquide,  puis  réinjection  do  ce  liquide  mélangé  à  5  à 
10  mg.  d’aneurine.  16  injections  sous-occipitales  (155,0  mg  aneurine)  turent  ainsi 
pratiquées  jusqu’en  août. 

Un  nouvel  examen  en  avril  1939  montrait  une  réapparition  des  réflexes,  une  intégrité 
sensorielle  et  une  amélioration  du  psychisme. 

A.  SLIOSBERG  (Paris).  Traitement  des  algies  des  amputés  par  la  vitamine  Bi. 

L’auteur  rapporte  le  résultat  du  traitement  de  cent  cas  d’algies  chez  les  amputés 
traités  par  des  injections  de  vitamine  Bj  à  la  dose  journalière  de  1  centigramme  par  séries 
de  cinquante  injections.  Les  résultats  sont  habituellement  très  rapides  et  le  soulagement 
se  manifeste  parfois  dès  la  première  ou  la  deuxième  injection.  Une  très  grande  propor¬ 
tion  de  cas  bénéficie  de  ce  traitement  qui  donne  des  résultats  persistants  depuis  un 
temps  variable  de  plusieurs  mois  à  20  mois  pour  certains  sujets.  Il  s’agit  d’une  méthode 
exempte  de  danger,  facile  à  appliquer  et  méritant  de  se  généraliser. 
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Discussion  :  M.  Friedmann  (Bellelay). 

M.  Weinberg  (Pittsburg)  demande  à  M.  Sliosberg  ce  qu’il  entend  par  «  amélio¬ 
ration  totale  »  et  s’il  considère  ces  manifestations  comme  organiques  ou  comme  fonc¬ 
tionnelles. 

M.  Puusepp  (Tartu).  La  persistance  des  douleurs  chez  les  amputés  peut  être  parfois 
excessive.  L’auteur  dans  un  cas  est  intervenu  douze  fois  sans  résultats.  11  considère  que 
si  la  vitamine  Bi  soulage  les  douleurs  chez  les  rhumatisants,  etc.,  elle  peut  être  avec 
raison  employée  chez  les  amputés. 

Réponse  de  Sliosberg  à  M.  Friedmann. 

La  causalgie  doit  être  différenciée  des  algies  à  proprement  parler  des  amputés,  car 
ici  nous  avons  affaire  à  un  substratum  anatomique  ciiniquement  décelable,  le  névrome, 
d’autre  part,  les  signes  objectifs  :  hyperesthésie,  cyanose,  refroidissement  du  moignon 
complètent  le  tableau  clinique  et  au  cours  du  traitement  par  la  vitamine  Bi  on  note 
une  amélioration  progressive  de  ces  symptômes,  amélioration  parallèle  à  la  sédation 
des  douleurs. 

2.  Réponse  à  M.  H.  Weinberg. 

Le  fait  que  les  signes  objectifs,  locaux  et  généraux,  s’améliorent  parallèlement  au 
soulagement  des  douleurs  permet  de  conclure  à  la  fois  et  à  la  réalité  de  ces  dernières  et 
ô  l’efficacité  du  traitement. 

’L  Réponse  ù  M.  Puusepp. 

Plusieurs  do  nos  sujets  ont  subi  antérieurement  des  interventions  chirurgicales  qui 
n’ont  pas  donné  les  résultats  escomptés  et  ont  finalement  été  soulagés  par  la  vitamine 
Bi. 


MADELAINE  R.  BROWN  et  J.  H.  TALBOTT  (Boston).  Le  rôle  du  chlorure  de 
potassium  dans  le  traitement  du  syndrome  |de  Ménière. 

Au  cours  des  dix-huit  derniers  mois  les  auteurs  ont  suivi  trente  malades  atteints  de 
maladie  de  Ménière.  La  détermination  des  constituants  acide-base  du  sang  montra  chez 
certains  malades  au  cours  des  périodes  d’exacerbation,  une  élévation  marquée  de  la 
valeur  du  potassium  par  rapport  aux  chiffres  constatés  chez  les  témoins  ou  en  période 
de  rémission.  Le  traitement  par  régime  riche  en  potassium  a  donné  des  résultats  satis¬ 
faisants,  même  pour  plusieurs  malades  qui  n’avaient  précédemment  [retiré  aucun  béné¬ 
fice  d’un  régime  pauvre  en  chlorure  de  sodium  et  d’ammonium.  Aucune  intervention 
chirurgicale  pour  maladie  de  Ménière  n’a  été  pratiquée  au  Massachusetts  General 
H  )spital,  de  Boston,  depuis  l’institution  de  cette  thérapeutique  nouvelle. 

£.  ESCBI-CHADELY  (Tunis).  Manifestations  nerveuses  et  mentales  dans  le 
typhus  exanthématique.  Traitement  chimiothérapique.  Prophylaxie. 


Section  consacrée  a  l’épilepsie. 

Présidents  :  H.  Schou  (Dianalund)  et  Lennox  (Boston)  ;  Secrétaires  : 
MM.  Lœursen  et  Erna  Christensen. 

THOMAS  S.  P.  FITCH  (Plainfield),  A.  W.  PIGOTT  (Shillman)  et  S.  M.  WEIN- 
GROW  (New  York).  Epilepsie  »  institutionnelle  ».  Etude  de  100  cas. 

Les  100  cas  servant  de  base  ù  ce  travail  ont  été  répartis  en  groupes  comparables  à 
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ceux  de  Foerster  et  Pentield,  et  la  plupart  sont  classés  étiologiquement  d’après  les 
antécédents  personnels  de  chaque  malade.  Les  auteurs  ont  tenté  une  interprétation 
des  constatations  neurologiques  en  accord  avec  les  résultats  fournis  par  l’encéphalo¬ 
graphie  ;  ils  exposent  les  différents  procédés  encéphalographiques  mis  en  œuvre,  seuls, 
ou  associés  aux  injections  sous-durales  et  épidurales  d’air.  Après  une  discussion  relative 
aux  diverses  constatations  encéphalographiques,  ils  exposent  un  procédé  spécial  utilisé 
dans  certaines  formes  d’épilepsie,  procédé  dérivant  de  la  technique  cranioméningoplas- 
tique  de  Ney. 

J.-A.  BARRÉ  (Strasbourg).  Epilepsie  et  syndrome  pyramidal  déficitaire. 

On  croit  généralement  que  l’étude  clinique  de  l’Epileptique  pendant  les  crises  et  en 
dehors  d’elles  a  fourni  tout  ce  qu’elle  était  en  mesure  de  donner.  Nous  pensons  tou  t  diffé¬ 
remment^:  Depuis  1917,  époque  à  laquelle  nous  nous  sommes  attachés  à  séparer  dans  le 
syndrome  pyramidal  classique  deux  formes,  irritative  et  déficitaire,  souvent  associées, 
mais  isolées  souvent  aussi,  nous  avons  examiné  autrement  que  par  le  passé  les  Epilep¬ 
sies  qui  se  sont  présentées  à  nous. 

En  1922,  1935,  1938,  nous  avons  exposé  les  résultats  que  nous  avons  obtenus.  Voici 
le  résumé  de  conclusions  formulées  ailleurs  et  que  de  nouveaux  cas  justifient  ample¬ 
ment. 

Le  syndrome  pyramidal  déficitaire,  qui  ne  s’affiche  pas  et  dont  il  faut  souvent  dépis¬ 
ter  l’existence,  mérite  de  figurer  en  bonne  place  parmi  ceux  dont  on  doit  faire  la  re¬ 
cherche  chez  les  Epileptiques.  Sans  diminuer  l’intérêt  que  peut  présenter  l’existence  du 
signe  de  Babinski  pendant  la  crise,  on  peut  dire  que  le  médecin  n’a  pas  souvent  l’occa¬ 
sion  de  le  rechercher  à  ce  moment,  que  le  signe  précieux  disparaît  rapidement  après  la 
crise,  et  enfin  qu’il  peut  exister  momentanément  des  deux  côtés,  alors  qu’un  seul  fais¬ 
ceau  pyramidal  est  altéré  d’une  manière  fixe. 

Le  syndrome  pyramidal  déficitaire  (manœuvre  de  la  jambe,  chute  verticale  du  bras, 
etc.,  etc.)  peut  se  rencontrer  chez  les  Epileptiques  immédiatement  au  sortir  de  la  crise 
et  à  tous  moments  en  dehors  d’elle.  Il  intéresse  d’ordinaire  les  deux  membres  d’un  même 
côté,  mais  parfois  un  seul  ;  la  forme  brachio-faciale  est  assez  souvent  observée. 

L’analyse  des  éléments  de  la  crise  poursuivie  directement  ou  d’après  les  dires  de  l’en¬ 
tourage  permet  souvent  de  trouver  une  concordance  entre  la  localisation  initiale  ou 
prédominante  des  convulsions  et  la  distribution  des  troubles  de  la  série  déficitaire. 

La  présence  des  éléments  de  cette  série,  qui  peuvent  demeurer  tout  à  fait  latents  et 
isolés,  et  dont  la  recherche  est  si  facile,  permet:!»  d’objectiver  le  caractère  épileptique 
des  crises  qui  auraient  pu  être  qualifiées  d’hystériques  ;  2»  de  dépister  l’existence  d’une 
lésion  souvent  minime  comme  cause  d’accidents  impressionnants  par  l’étendue  des  con¬ 
vulsions  de  la  phase  d’état  de  la  crise  :  3»  de  fixer  exactement  le  siège  de  cette  lésion 
et  de  diriger  le  traitement  chirurgical  ou  radiothérapique  qui  peut  être  indiqué. 

Nous  pensons  qu’en  suivant  les  suggestions  offertes  par  ce  mode  un  peu  nouveau  d’in¬ 
vestigation  clinique,  un  nombre  plus  important  d’épilepsies  pourra  bénéficier  de  ces 
deux  derniers  traitements.  L’expérience  que  nous  avons  de  cette  orientation  séméiolo¬ 
gique  nous  paraît  comporter  de  sérieux  avantages  cliniques  et  a  déjà  été  sanctionnée 
par  des  faits  qui,  rares  encore,  ont  cependant  une  valeur  inappréciable. 

W.  G.  LENNOX,  E.  L.  GIBBS  et  F.  A.  GIBBS  (Boston).  L’hérédité  de  l’épilepsie 

décelée  par  l’électroencéphalographie. 

Les  auteurs  montrent  à  l’évidence  que  le  rythme  électrique  du  cortex  humain  repré¬ 
sente  une  caractéristique  constitutionnelle  fondamentale.  L’épilepsie  apparaît  comme 
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une  dysrythmie  cérébrale  paroxystique.  D’après  l’ensemble  des  cas  considérés,  il  faut 
admettre  que  celui  des  ascendants  qui  présente  une  dysrythmie  corticale  doit  être  tenu 
comme  le  responsable  de  l’épilepsie  dans  sa  descendance. 

Discussion  :  M.  McAlpine  (Londres). 

M.  Moruzzi  (Bologne).  Le  nombre  des  impulsions  et  la  fréquence  de  la  décharge 
pyramidale  aussi  bien  que  le  nombre  des  cellules  de  Betz  responsables  de  celle-ci  déter¬ 
minent  la  présence  ou  l’absence  des  effets  moteurs  durant  l’activité  épileptique  du  cor¬ 
tex  moteur. 

H.  HOUSTON  MERRITT  et  TRACY  J.  PUTNAM  (Boston).  De  la  diphényl- 

hydantoïne  et  d’autres  substances  convulsivantes  nouvelles  (Communication 

présentée  par  W.  G.  Lennox). 

Parmi  une  série  de  quinze  nouvelles  substances  reconnues  comme  au  moins  aussi 
efficaces  dans  l’épilepsie  que  les  bromures  et  les  barbituriques,  les  auteurs  ont  tout  spé¬ 
cialement  expérimenté  pendant  deux  ans,  la  diphénylhydantoïne  ;  celle-ci  a  été  en  par¬ 
ticulier  administrée  à  trois  cents  épileptiques  non  guéris  par  les  phénobarbituriques  ; 
60  %  d’entre  ces  malades  ont  vu  définitivement  disparaître  leurs  crises,  et  12  %  des 
sujets  restants  présentèrent  des  accès  beaucoup  moins  fréquents.  L’efficacité  de  la 
diphénylhydantoïne  est  plus  grande  pour  les  accès  de  grand  mal  que  de  petit  mal.  Les 
cas  d’intolérance  demeurent  rares  etaucune  complication graven’a jamais  été  constatée. 

Discussion  :  M.  McAlpine  (Londres)  demande  si  chez  un  épileptique  traité  par  des 
doses  importantes  de  barbituriques,  il  convient  de  diminuer  progressivement  celles-ci 
lors  de  l’institution  du  traitement  parl’epanutin,  ou  au  contraire  de  cesser  brusquement. 

M.  G.  H.Monrad-Krohn  (Oslo)  n’a  pas  traité  de  nombreux  cas  par  le  sodium-di- 
pliényl-hydantoïn,  mais  pose  la  question  de  savoir  si  la  dépression  par  lui  observée 
constitue  une  manifestation  constante.  A  noter  que  dans  un  cas  particulièrement  grave, 
cet  état  de  dépression  a  disparu  aussi  rapidement  qu’il  s’était  installé,  et  ceci  après 
cessation  de  la  thérapeutique. 

M.  H.I.  Schou(Dianalund)etStubbe  Teglbjaergont  traité  parl’hydantoin  environ 
cent  cas,  avec  de  bons  résultats  chez  vingt-cinq  malades.  L’hydantoin  paraît  plus 
active  que  les  phénobarbituriques  dans  le  petit  mal.  La  marge  entre  la  dose  thérapeu¬ 
tique  et  toxique  est  très  faible,  aussi  le  traitement  doit-il  spécialement  au  début  être 
fait  sous  grande  surveillance.  M.  H.  I.  Schou  demande  encore  quelle  fut  la  durée 
maxima  de  traitement  par  l’hydantoin,  et  si  cette  substance  a  été  essayée  en  association 
avec  d’autres. 

M.  R.  Eeg-Olofsson  (Stockholm)  a  essayé,  avec  Ljungberg,  d’associer  les  phéno¬ 
barbituriques  et  la  benzédrine,  et  a  obtenu  des  résultats  très  satisfaisants,  surtout 
pour  les  malades  non  hospitalisés. 

M.  G.  K.  Stürup  (Copenhague)  voudrait  savoir  si  M.  Lennox  a  expérimenté  cette 
substance  dans  le  traitement  de  la  pyknolepsie. 

E.  D.  ADRIAN  et  G.  MORUZZI  (Cambridge).  Décharges  épileptiformes 
du  cortex  moteur. 

Après  applications  locales  de  strychnine  sur  le  cortex  ou  après  injections  de  cardiazol 
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ou  pendant  et  après  excitations  électriques  de  l’aire  motrice,  on  constate  l’apparition 
de  manifestations  épileptiformes.  Les  auteurs  précisent  les  conditions  d’apparition  de 
ces  manifestations,  leur  qualité  et  leur  interprétation. 

M.  W.  G.  Lennox  (Boston)  a  constaté  que  des  séries  d’oscillations  anormales  peu» 
vent  se  produire  au  niveau  du  cortex  sans  coïncider  avec  des  manifestations  épilep¬ 
tiques. 


L.  BINI  (Rome).  Le  choc  spasmodique  dù  au  coureuit  électrique. 

L’auteur  décrit  différents  dispositifs  d’épreuve  utilisés  sur  des  animaux  pour  provo¬ 
quer  les  chocs  électriques  ex'périmentaux.  11  définit  les  différentes  espèces  de  choc  spas¬ 
modique  obtenus  par  modifications  du  circuit,  de  l’intensité,  de  la  fréquence  et  de  la 
durée  de  passage  du  courant  électrique  ainsi  que  par  altérations  du  système  nerveux 
central.  B.  aboutit  à  discuter  le  mode  d’actiou  probable  et  le  danger  du  courant  élec¬ 
trique  par  provocation  des  chocs  spasmodiques. 

U.  GERLETTI  et  BINI  (Rome).  L’électrochoc  en  neurologie. 

L’électrochoc,  nouvelle  méthode  pour  provoquer  le  choc  convulsif  par  le  courant 
électrique,  est  utilisé  depuis  un  an  à  la  clinique  de  Rome  pour  le  traitement  de  la  schizo¬ 
phrénie  et  d’autres  psychoses.  La  méthode  est  susceptible  également  d’applications 
importantes  en  neurologie.  L’attaque  provoquée  par  l’électrochoc,  chez  des  sujets  nor¬ 
maux,  est  typique,  égale  à  elle-même  et  peut  être  définie  du  terme  d’attaque  «  pure  »; 
elle  tait  preuve  au  contraire  de  variations  individuelles  chez  beaucoup  d’épileptiques 
cérébropathiques. 

L’électrochoc  est  donc  particulièrement  indiqué  dans  les  circonstances  suivantes  : 
diagnostic  de  l’épilepsie,  mise  en  évidence  de  la  personnalité  neurologique,  étude  des 
diverses  réactions  au  cours  des  formes  d’épilepsie  non  convulsive,  étude  analytique 
dissociée  de  l’attaque  convulsive  et  de  ses  altérations  biologiques  et  biochimiques, 
examen  des  altérations  psychologiques  après  la  crise,  indications  thérapeutiques  dans 
les  cas  d’équivalents  épileptiques  et  dans  différents  états  nerveux  (chorée). 

Discussion  :  M.  Baudouin  (Paris)  demande  :  1“  si  la  place  des  électrodes  sur  le  crâne 
joue  un  rôle  ;  2“  si  la  résistance  des  tissus  est  mesurée  en  courant  continu  ou  en  courant 
alternatif. 

M.  Moruzzi  (Cambridge)  demande  s’il  y  a  des  manifestations  d’anoxémie  pendant 
l’accès  épileptique  provoqué  par  le  courant  électrique. 

A.  ERB  et  B.  KOSTKIEWIGZ  (Lwow).  , Expérimentations  sur  l’effet 
thérapeutique  du  cardiazol  dans  l’épilepsie. 

Compte  rendu  d’une  série  d’épreuves  faites  chez  les  épileptiques  par  injections  car- 
diazoliques  réitérées.  Ces  essais  ont  montré  l’élévation  du  degré  d’excitation  cardiazo- 
lique  au  cours  de  traitements  prolongés.  Le  degré  d’excitation  cardiazolique  ne. s’élève 
pas  aussi  vite  chez  les  épileptiques  que  chez  les  schizophrènes  traités  au  cardiazol,  selon 
la  méthode  de  Meduna.  Après  atteinte  d’un  degré  d’excitation  cardiazolique  assez  élevé 
(0,8-1, 4)  les  attaques  spontanées  des  épileptiques  cessaient.  La  période  libre  de  toute 
attaque  durant  de  4  semaines  à  3  mois  chez  des  épileptiques  présentant  habituellement 
des  crises  pluriquotidiennes. 

Discussion  :  MM.  Wohlfart  (Stockholm),  Gerletti  (Rome),  Olofson  (Stockholm) 
et  Hansen  (Lübeck),. 
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A.  BINGEL  (Erlangen).  La  périodicité  végétative  quotidienne  de  l’épUeptique. 

Au  moyen  de  l’électrodermatogrammede  Regelsberger,  l’auteur  a  pu  démontrer  chez 
l’homme  l’existence  de  réflexes  alimentaires  absolus  et  conditionnés  se  produisant  au 
cours  de  la  journée  et  traduisant  un  tableau  très  démonstratif  de  périodicité  journa¬ 
lière.  L’examen  des  tracés  des  cas  d’épilepsie  idiopathique  par  rapport  à  un  type 
général  de  courbes  montre  l’influence  de  la  crise  épileptique  et  l’action  du  luminal. 
A  l’inverse  des  hommes,  les  femmes  présentent  souvent  des  courbes  indiquant  une 
excitabilité  végétative  plus  élevée.  Au  cours  de  l’obnubilation  épileptique  tous  les 
indices  des  courbes  sont  pratiquement  supprimés.  L’accès  épileptique  abaisse  ou 
retarde  la  courbe  des  réflexes  alimentaires  ;  chez  les  épileptiques  latents,  on  n’enre¬ 
gistre  aucun  effet  de  la  crise  sur  les  indices  (petits  par  eux-mêmes)  de  la  courbe.  Au 
fur  et  à  mesure  que  varie  l’excitabilité,  le  luminal  reste  sans  effet  sur  les  courbes  ou 
les  fait  monter  parallèlement. 

Discusnion  :  M.  Joosten  (Hoermond). 

Réponsii  de  M.  Bingel. 

A  l’issue  de  la  séance,  M.  L.  Lennox  propose  la  création  d’une  ligue  internationale 
pour  la  lutte  contre  l’épilepsie.  Cette  réunion  spéciale  doit  être  suivie  le  surlendemain, 
samedi,  de  la  visite  de  l’hôpital  «  Filadelfia  »,  près  de  Dianalund,  établissement  privé 
réservé  à  des  malades  nerveux  et  mentaux  et  à  des  épileptiques.  . 


Section  de  neuro-chirlrgie. 

Présidenl  G.  Jeffer.son  (Manchester)  ;  Secrétaire  :  H.  Malmro.s. 

W.  TONNIS  (Berlin).  La  thérapeutique  des  abcès  cérébraux. 

L’auteur  expose  les  résultats  obtenus  par  différentes  thérapeutiques  dans  les  cas 
d’abcès  solitaires  ou  multiples  et  souligne  la  valeur  du  procédé  de  Clovis  Vincent.  Tou¬ 
tefois  les  accidents  observés  par  lui  chez  deux  malades  lui  ont  fait  préférer,  dans  deux 
autres  cas,  suffisamment  évolués,  l’ablation  totale  en  un  seul  temps. 

Discussion  :  M.  Subirana  (Barcelone). 

M.  Stender  (Breslau)  rapporte  un  cas  de  traumatisme  cérébral  interprété  comme 
»  porencéphalie  ». 

Réponse  de  M.  Tônnis. 

E.  BUSGH  (Copenhague).  Traitement  chirurgical  de  l’épilepsie  traumatique. 

L’auteur  considère  que  les  résultats  très  encourageants  obtenus  par  lui  dans  le  trai¬ 
tement  chirurgical  de  l’épilepsie  traumatique  dépendent  à  la  fois  de  la  nature  histo¬ 
logique  de  la  lésion  et  du  délai  existant  entre  le  début  des  crises  et  l’intervention.  De 
1934  à  1939,  102  malades  furent  en  effet  traités  pour  épilepsie  traumatique  au  Rigshos- 
pitalet  de  Copenhague.  La  guérison  fut  obtenue  dans  41  cas. 

{Projections  de  tableaux,  schémas,  radiographies  et  préparations  anatomo-patholo¬ 
giques.) 

Discussion  :  M.  W.  J.  Mixter  (Boston)  est  entièrement  d’accord  avec  M.  Busch 
quant  à  l’intérêt  de  cette  thérapeutique.  Il  utilise  d’autre  part  systématiquement 
Télectroencéphalographie  dans  les  cas  d’épilepsie  traumatique  et  attache  une  grosse 
valeur  a  cette  méthode  en  tant  que  procédé  de  localisation. 
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M.H.  Olivecrona  (Stockholm). 

M.  W.  Tôimis  (Berlin). 

Réponse  de  M.  Busch. 

G.  HAÙSS^^ER  (Hambourg-Eppendorf).  De  l’artériographie  de  la  carotide 
interne. 

D’après  les  expériences  exécutées  avec  Dôring  et  Hâmmerli  sur  l’animal,  l’auteur 
emploie  le  stéarat-colloïdo-dispersé  d’étyltriiodé  de  Degkwitz,  pour  l’artériographie 
de  malades  porteurs  de  tumeurs  cérébrales.  La  substance  est  parlaitement  éliminée. 
Des  lésions  secondaires  du  cerveau  ne  s’observent  pas  si  la  technique  d’injection  est 
correcte.  A  côté  d’une  prise  de  vue  antéropostérieure,  il  convient  de  faire  des  stéréo- 
photogrammes  latéraux. 

[Projections  radiographiques.) 

RIECHERT  (Francfort-sur-le-Mein).  La  phlébographie  des  vaisseaux  cérébraux. 

Après  avoir  brièvement  indiqué  la  technique  de  la  phlébographie,  l’auteur  souligne 
l’importance  de  l’image  veineuse  pour  le  diagnostic  spécifique  des  tumeurs  cérébrales 
et  pour  la  mise  en  évidence  de  troubles  circulatoires  généraux  du  cerveau.  L’étude  des 
images  veineuses  a  facilité,  dans  certains  cas,  le  diagnostic  spécifique  d’un  néoplasme 
demeuré  hésitant  par  l’artériographie  seule.  Dans  des  anévrysmes  des  artères  cérébrales, 
les  altérations  de  la  vitesse  circulatoire  ont  pu  être  démontrées  phlébographiquement. 
Lors  de  tuméfactions  cérébrales  néoplasiques  circonscrites,  avec  altérations  veineuses 
cérébrales,  constatables  par  ailleurs,  le  phlébogramme  décelait  en  outre  des  signes  par¬ 
ticuliers  par  hypertension  cérébrale  générale.  La  signification  de  la  circulation  veineuse 
pour  la  mise  en  évidence  de  toute  intumescence  cérébrale  est  discutée  à  l’aide  de  sché¬ 
mas  veineux. 

[Projections  radiographiques.) 

ERIK  LYSHOLM  (Stockholm).  Veutriculographie  dans  les  tumeurs  sous- 
tentorielles. 

L’auteur  rapporte  les  résultats  obtenus  par  la  ventriculographie  gazeuse  dans  251 
cas  vérifiés  de  tumeur  sous-tentorielle. 

[Projections  de  tableaux  et  schémas.) 

Discussion  :  M.  E.  Busch  (Copenhague)  n’a  Jamais  rencontré  de  difficultés  de  dia¬ 
gnostic  de  ces  lésions  par  la  pneumographie. 

STEN  LAGERGREN  (Stockholm).  Etudes  ultérieures  sur  le  blocage  spinal  au 
moyen  de  la  «  Duplographie  ». 

L’auteur  donne  un  court  résumé  de  son  travail  paru  en  1937  «  Etudes  concernant  le 
hlocage  spinal  par  enregistrement  optique  et  avec  considérations  spéciales  sur  les  varia- 
lions  de  la  pression  respiratoire  ».  Environ  400  duplogrammes  ont  été  examinés  à  diffé¬ 
rents  points  de  vue  :  le  domaine  de  la  méthode,  le  rapport  entre  le  blocage  de  Queckens- 
l^edt  et  le  «  blocage  respiratoire  d’Antoni  »,  les  constatations  hydrodynamiques  lors  de 
hernies  nucléaires  de  disques  intervertébraux  et  de  tumeurs  de  la  queue  de  cheval,  enfin 
la  sensibilité  de  l’enregistrement  optique  par  comparaison  avec  l’enquête  radiolo¬ 
gique. 

[Projection  des  appareillages  et  des  tracés  obtenus.) 

Discussion  :  M.  Schaltenbrand  (Würzbourg). 
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Dans  le  blocage  partiel  on  observe  non  seulement  une  ascension  retardée  mais  souvent 
aussi  une  descente  très  lente  de  la  pression  liquidienne.  Si  dans  un  tel  cas  le  malade  a 
niarelié  avant  la  ponction,  la  pression  lombaire  peut  être  trouvée  encore  plus  élevée 
que  la  ])ression  sous-occipitale  pendant  cette  ponction;  la  pression  hydrostatique  lom¬ 
baire  plus  élevée  en  position  debout  ne  se  trouvant  que  lentement  compensée  en  posi¬ 
tion  couché. 

W.  <T.  GERMAN  et  MAX  TAFFEL  (New  Haven).  Réalisation  chirurgicale  d’une 
circulation  intracrânienne  collatérale.  Etude  expérimentale. 

La  production  chirurgicale  d’une  circulation  collatérale  intracrânienne  a  été  étudiée 
expérimentalement  chez  le  singe  par  la  technique  suivante  :  La  face  interne  des  muscles 
temporaux  fut,  après  scarification,  appliquée  au  contact  du  cortex,  privé  de  l’arachnoïde, 
au  moyen  d’une  large  brèche  pratiquée  dans  l’os  et  la  dure-mère.  Par  ailleurs,un  déficit 
circulatoire  intracrânien  fut  établi  par  des  ligatures  intéressant  les  deux  carotides  inter¬ 
nes  et  les  deux  artères  vertébrales.  Dans  ces  conditions  des  anastomoses  capillaires  ont 
pu  être  mises  en  évidence  entre  la  vascularisation  endo-  et  exocranienne,  anastomoses 
capillaires  constituées  à  travers  un  mince  tissu  de  granulation  unissant  intimement  les 
muscles  temporaux  et  le  cortex  mis  à  nu.  L’injection  d’un  colorant  dans  la  carotide  pri¬ 
mitive  tut  nettement  perceptible  au  niveau  des  grosses  artères  corticales  voisines  de  la 
brèche  osseuse  ainsi  que  dans  tous  les  vaisseaux  du  cercle  de  Willis.  L’injection  gagnait 
la  circulation  cérébrale  môme  après  oblitération  par  agrafes  des  segments  intracrâniens 
des  deux  carotides  internes  et  des  deux  vertébrales. 

{Projections  de  schémas  et  de  préparations  anatomiques.) 

Disewssion  :  M.  W.  Tônnis  (Berlin)  demande  si  des  crises  épileptiques  ont  été  obser¬ 
vées  chez  ces  animaux  d’expérience. 

M.  G.  Schaltenbrand  (Würzburg). 

M.  W.  G.  German  répond  en  soulignant  l’intérêt  de  la  remarque  de  W.  Tonnis,  et 
considère,  bien  qu’elles  n’aient  point  encore  été  observées,  l’éventualité  do  crises  d’épi¬ 
lepsie  comme  possibles. 

ARNE  TORKILDSEN  (Oslo).  Nouvelle  opération  palliative  dsins  les  cas 
inopérables  d’occlusion  de  l’aqueduc  de  Sylvius. 

L’intervention  consiste  en  l’introduction  d’un  appareillage  permettant  d’amener 
directement  le  liquide  céphalo-rachidien  de  la  corne  postérieure  du  ventricule  latéral 
à  la  cisterna  magna.  Dans  les  six  cas  ainsi  traités  le  résultat  fut  satisfaisant  et  détermina 
une  disparition  rapide  de  l’hypertension  intracrânienne. 

[Projections  de  schémas  et  de  radiographies.) 

Discussion  :  M.  W.  J.  Mixter  (Boston)  considère  que  le  drainage  forcé  le  long  de 
l’aqueduc  de  Sylvius  présente  des  dangers  et  des  difficultés  et  ne  donne  généralement 
pas  de  résultats  très  satisfaisants.  Les  drainages  par  voie  antérieure  sont  également  dan¬ 
gereux.  Le  procédé  nouveau  de  Torkildsen  apparaît  fort  simple  et  très  séduisant. 

M.  A.  Lindau  (Lund). 

M.  E.  Buscb  (Copenhague)  a  lui-même  tenté  d’intervenir  dans  quelques  cas  de 
sclérose  de  l’aqueduc  de  Sylvius.  Mais  le  procédé  de  Torkildsen  semble  très  intéressant 
surtout  dans  les  cas  absolument  désespérés. 

Réponse  de  M.  A.  Torkildsen  (Oslo).  A  également  réalisé  sa  nouvelle  technique  dans 
un  cas  de  malformation  congénitale  probable  de  l’aqueduc  de  Sylvius. 
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M.  J.  MIXTER  et  J.  S.  BARR  (Boston).  Rupture  des  disques  intervertébraux 

lombaires  inférieurs  (Communication  présentée  par  M.  Jefferson). 

La  rupture  du  4®  ou  du  5®  disque  intervertébral  constitue  une  entité  clinique  bien 
définie.  La  rupture  est  généralement  latérale  et  résulte  de  l’énucléation  d’une  portion 
du  disque  qui  s’engage  alors  dans  le  canal  rachidien.  Cette  portion  peut  être  nucléaire 
ou  à  la  fois  nucléaire  et  annulaire.  La  rupture  s’accompagne  généralement  d’une  com¬ 
pression  de  la  5“  racine  lombaire  ou  de  la  l®®  sacrée,  mais  d’autres  racines  peuvent  éga¬ 
lement  être  atteintes.  La  symptomatologie  assez  constante  se  caractérise  surtout  par 
une  douleur  sciatique  avec  scoliose,  absence  de  possibilité  d’élévation  du  membre  infé¬ 
rieur  à  angle  droit,  abolition  du  réfle.'co  achilléen  et  augmentation  des  albumines  rachi¬ 
diennes.  Le  diagnostic  est  confirmé  par  radiographie  après  injection  intrarachidienne 
d’un  liquide  de  contraste.  L’auteur  expose  la  technique  opératoire  ainsi  que  les  résultats 
obtenus. 

(Projcclions  de  lableau.r,  schémas  cl  radiographies.) 

Discussion  :  M.  Olivecrona. 


W.  FREEMAN  et  J.  W.  WATTS  (Washington).  Transformations  intellectuelles 
et  émotionnelles  consécutives  à  la  lobotomie  préfrontale. 

L’étude  attentive  de  soixante  malades,  porteurs  de  psychoses  ou  de  névroses  graves, 
fut  faite  avant  et  après  lobotomie  préfrontale  selon  la  méthode  de  Moniz  ;  cette  étude 
qui  portait  à  la  fois  sur  l’examen  clinique,  l’analyse  introspective  et  les  tests  psycholo¬ 
giques  traduit  une  amélioration  nette  tantau  point  de  vue  de  l’étal  de  tension  nerveuse, 
que  de  l’appréhension,  de  l’agitation  et  des  obsessions.  Les  progrès  se  poursuivent  dans 
les  mois  qui  suivent  l’opération,  les  sujets  sont  mieux  adaptés  socialement  et  plusieurs 
ont  pu  reprendre  leurs  occupations  antérieures. 

{Projections  radiographiques.) 

H.  OLIVECRONA  (Stockholm).  Traitement  chirurgical  des  neurinomes 
de  l’acoustique. 

Les  résultats  obtenus  dans  la  chirurgie  des  tumeurs  de  l’acoustique  demeurent  beau¬ 
coup  moins  satisfaisants  que  ceux  fournis  par  l’intervention  sanglante  dans  les  autres 
formes  de  tumeurs  bénignes.  L’auteur  rend  compte  de  ses  propres  statistiques.  Dans  les 
opérations  radicales  (soit  75  cas),  la  mortalité  s’est  abaissée  de  26,3  %  (de  1931  à  1933) 
“  ^1)1-  %  (de  1937  à  1939).  Au  cours  de  ces  deux  dernières  années  le  facial  put  être  con¬ 
servé  dans  65  %  des  cas  dans  lesquels  la  tumeur  fut  totalement  e.xtirpée. 

Dans  les  tumeurs  kystiques,  il  faut  tenter  simplement  d’enlever  les  fragments  de  tissu 
tumoral  contenus  dans  les  parois  du  kyste,  puis  cautériser.  L’ablation  complète  de  la 
tumeur  demeure  le  procédé  de  choix  dans  tous  les  autres  cas,  lorsqu’elle  est  réalisable. 
Enfin  lorsque  la  mobilisation  du  pôle  inférieur  de  la  tumeur  rend  compte  de  l’impossi¬ 
bilité  d’une  ablation  totale  ou  si  la  conservation  du  facial  est  indispensable,  l’auteur 
conseille  une  ablation  subtotale  ;  un  étroit  pont  de  tissu  tumoral  est  alors  laissé  en  place, 
recouvrant  le  facialet  la  protubérance  au  niveau  de  l’émergence  des  VII'  et  VIII'  paires. 

(Projections  cliniques.) 

Discussion  ;  M.  McCraig  (Rochester)  souligne  les  difficultés  opératoires  rencon¬ 
trées  au  cours  de  l’ablation  de  certaines  de  ces  tumeurs,  spécialement  en  raison  des 
Compressions  exercées  sur  les  régions  correspondantes  du  cervelet  et  de  la  protubérance  ; 
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il  met  en  valeur  tout  l’intérêt  de  la  communication  de  M.  Olivecrona  au  point  de  vue  de 
la  chirurgie  de  ces  tumeurs. 

M.  W.  Tônnis  (Berlin)  expose  les  détails  de  technique  par  lui  mis  en, œuvre  pour 
respecter  le  facial  ainsi  que  ses  résultats  obtenus. 

M.  E.  Busch  (Copenhague)  n’a  eu  que  des  résultats  peu  encourageants  par  la  mé¬ 
thode  d’extirpation,  méthode  qui,  cependant,  demeure  la  seule  possible  dans  certains 
cas.  L’opération  radicale  telle  qu’elle  est  préconisée  par  M.  Olivecrona  apparaît  comme 
le  procédé  de  choix  ;  chez- un  tiers  des  opérés,  le  facial  a  pu  être  épargné. 

W.  TÔNNIS  (Berlin).  La  topographie  radiographique  de  la  glande  pinéale. 

MC  KRAIG.  Hypertension  :  Considérations  sur  son  traitement  chirurgical. 

(Film  :  l  a  «iimpailiectomie  suus-diaphragmaiique  dans  l'hypertension  artérielle.) 

MIXTER  (Boston). 

(Film  exposant  la  technique  opératoire  de  la  hernie  du  nucléus  pulposus.) 


me  QUESTION 


aspects  neurologiques  des  avitaminoses  spé¬ 
cialement  EN  CE  QUI  CONCERNE  LE  SYSTÈME 
NERVEUX  PÉRIPHÉRIQUE. 

Séance  du  vendredi  malin. 

Président  :  G.  H.  Monrad-Krohn  (Oslo)  ;  Secrétaire  ;  J.  G.  Munch- 
Peter.sen. 


RAPPORTS 


A 

Aperçu  général  sur  les  vitamines  aujourd’hui  connues,  données 

ACTUELLES  RELATIVES  A  LEUR  COMPOSITION  CHIMIQUE  ET  RÉSULTATS 
DES  RECHERCHES  EXPÉRIMENTALES  EN  CE  QUI  CONCERNE  LEUR  IN¬ 
FLUENCE  SUR  LE  SYSTÈME  NERVEUX. 


E.  MELLANBY  (Londres).  Aspects  neurologiques  des  avitaminoses  spéciale¬ 
ment  en  ce  qui  concerne  le  système  nerveux  périphérique. 

(Happorl  présenté  par  le  P'  G.  H.  .Monrad-Krohn.) 

L  étude  des  avitaminoses  et  du  système  nerveux  fut  commencée  dès  1896  ;  les  re¬ 
cherches  expérimentales  faites  sur  la  polynévrite  des  poules  et  les  investigations  cli- 
hiques  sur  le  béri-béri  de  l’homme  furent  poursuivies  simultanément  et  aboutirent  à 
cette  notion  que  la  vitamine  B1  possède  une  action  préventive  et  curative  dans  l’une  et 
autre  de  ces  affections.  Cliniquement,  le  rôle  curateur  de  la  vitamine  Bla  également 
été  noté  dans  la  polynévrite  alcoolique,  ainsi  que,  peut-être,  dans  d’autres  formes  de 
polynévrite  et  de  psychose  de  Korsakoff.  Mais  actuellement  les  progrès  expérimentaux 
c  cliniques  ne  progressent  plus  parallèlement  et  la  cause  réelle  de  la  symptomatologie 
pas  plus  que  le  mode  d’action  de  la  vitamine  B1  dans  certaines  affections  n’apparaissent 

clairement. 

^  Alors  que  précédemment  on  accordait  une  importance  prédominante  à  l’avitaminose 
dans  la  polynévrite  des  poules  et  dans  le  béri-béri,  certains  tendent  à  considérer  la 
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carence  en  vitamine  Bl,  comme  insuffisante  en  elle-même  pour  déterminer  les  lésions 
polynévritiques.  L’auteur  rappelle  les  principaux  faits  qui  viennent  tendre  à  confirmer 
ces  vues,  spécialement  les  observations  de  Prickett,  Vedder  et  Clark,  d’après  lesquelles 
la  possibilité  d’une  lésion  centrale  pourrait  exister  chez  les  sujets  porteurs  d’une  avita¬ 
minose  Bl.  Il  semble  d’autre  part  que  l’on  ait  accordé  à  l’avitaminose  Bl  une  valeur 
trop  grande  et  il  devrait  s’agir  plus  vraisemblablement  d’une  déficience  combinée  des 
vitamines  B 1,  A  et  de  la  riboflavine  ;  pareille  hypothèse  trouve  sa  Justification  dans  le 
tait  que  les  altérations  dégénératives  des  nerfs  périphériques  peuvent  être  empêchées 
au  cours  de  l’avitaminose  Bl  si  le  régime  administré  demeure  suffisamment  riche  en 
vitamine  A  et  en  riboflavine.  Les  travaux  de  Wechsler  et  d’autres  ont  montré  égale¬ 
ment  que  ni  l’avitaminose  Bl  ni  l’alcool  ne  peuvent,  chacun  isolément,  créer  des  alté¬ 
rations  nerveuses  dégénératives;  mais  ces  dernières  peuvent  être  réalisées  par  l’associa¬ 
tion  de  ces  deux  facteurs.  L’action  curative  de  fortes  doses  de  vitamine  Bl  sur  la  poly¬ 
névrite  lorsque  la  consommation  d’alcool  est  continuée,  montre  que  l’activité  de  la  vita¬ 
mine  est  considérablement  amoindrie  par  l’alcool  soit  en  raison  d’une  diminution  du 
pouvoir  d’absorption  du  tube  digestif,  soit  que  l’alcool  ingéré  exige  un  apport  plus  grand 
de  vitamine  Bl  dans  l’organisme. 

Pour  ce  qui  est  de  la  question  de  savoir  comment  la  vitamine  Bl  agit  sur  le  système 
nerveux  et  comment  son  absence  peut  conduire  à  une  anomalie  de  fonction,  le  labora¬ 
toire  est  en  avance  sur  la  clinique  ;  alors  que  l’animal  de  laboratoire  privé  de  vitamine 
Bl  guérit  immédiatement  après  réadministration  de  celle-ci,  l’affection  humaine  qui 
se  montre  sensible  à  la  thérapeutique  vitaminique  Bl  est  chronique  et  guérit  en  général 
lentement.  De  nombreuses  recherches  ont  été  effectuées  et  doivent  aboutir  plus  complè¬ 
tement  dans  un  avenir  sans  doute  prochain.  11  demeure  du  moins  acquis  dès  mainte¬ 
nant  qu’une  carence  en  vitamine  Bl  empêche  la  fonction  nerveuse,  surtout  parce 
qu  ’elle  perturbe  l’oxydation  des  hydrates  de  carbone,  processus  métabolique  avec 
lequel  le  tissu  nerveux  est  en  étroite  dépendance. 

Acide  nicoiinique. 

Les  récentes  constatations  démontrant  l’action  de  l’acide  nicotinique  comme  facteur 
empêchant  le  développement  de  la  pellagre  et  d’autre  part  le  fait  non  douteux  que  la 
pellagre  est  souvent  mais  non  toujours  associée  à  des  lésions  nerveuses  centrales  et 
périphériques,  exigent  que  soit  prise  en  considération  la  possibilité  pour  l’acide  nicoti¬ 
nique  de  jouer  un  rôle  dans  la  physiologie  et  la  pathologie  nerveuses.  Actuellement,  ces 
notions  ne  s’appuient  sur  aucune  expérimentation  et  les  résultats  cliniques  n’autorisent 
pas  à  afïirmer  que  la  déficience  en  acide  nicotinique  puisse  être  responsable  d’altérations 
nerveuses  dégénératives.  Néanmoins,  différentes  constatations  méritent  d’être  retenues. 

Vitamine  B,. 

D’après  les  travaux  récents  poursuivis  par  Ghick,  Macrae,  Martin,  sur  des  porcs  et 
par  Fouts,  Helmer,  etc.,  sur  des  chiots,  la  carence  en  vitamine  Bj  paraît  importante  pour 
le  système  nerveux.  Chez  ces  animaux  apparurent  en  effet  des  crises  épileptiques  qui 
disparurent  après  réadministration  de  vitamine  B,. 

Anhaemine  {substance  anti-anémique  du  fuie). 

Bien  que  le  développement  d’une  affection  combinée  systématisée  de  la  moelle  asso¬ 
ciée  à  une  anémie  pernicieuse  ne  puisse  être  classé  comme  une  avitaminose,  les  relations 
sont  telles  qu’elles  méritent  cependant  d’être  soulignées. 
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Vitamine  A. 


Lorsque  de  jeunes  animaux  sont  soumis  à  un  régime  exempt  de  vitamine  A  et  de 
carotène,  il  se  développe  une  dégénérescence  progressive  du  système  nerveux  cential 
et  péripliériqne.  En  quelques  mois  des  faisceaux  médullaires  entiers  peuvent  pratique¬ 
ment  disparaître  ;  dans  le  système  nerveux  central,  par  contre,  la  réaction  névroglique 
est  peu  intense  et  il  n’existe  pas  de  modifications  inflammatoires  évidentes.  Chez  les 
animaux  en  expérience,  c’est  la  portion  afférente  du  système  nerveux  qui  est  spéciale¬ 
ment  atteinte  et  les  altérations  dégénératives  ont  seulement  été  rencontrées  nette¬ 
ment  an  niveau  des  premier  et  second  neurones  ;  dans  quelques  cas  avancés  l’atteinte 
du  troisième  fut  cependant  constatée.  Tous  les  nerfs  afférents  crâniens  è  l’exception  dn 
vague  peuvent  être  gravement  atteints.  Les  nerfs  crâniens  moteurs  dans  leur  trajet 
intracrânien  sontgénéralement  indemnes,  quoique  l’atteinte  dégénérative  de  la  troisième 
paire  ait  été  signalée.  Des  faits  comparables  se  produisent  au  niveau  des  nerfs  rachidiens. 
Il  s’agit  surtout  de  l’atteinte  des  fibres  et  tractus  ascendants. 

Les  altérations  dégénératives  existent  également  au  niveau  des  cellules  nerveuses  : 
cellules  des  racines  dorsales  et  dn  ganglion  de  Casser,  cellules  de  la  colonne  de  Clarke, 
cellules  de  Purkinje,  du  noyau  vestibulaire,  etc.  Parfois  certaines  anomalies  purent 
être  constatées  dans  le  noyau  rouge,  le  mésencéphale,  le  noyau  dentelé,  le  noyau  de  la 
troisième  paire. 

Mais  il  importe  surtout  d’a  ttirer  l’attention  sur  ce  tait  que  des  recherches  minutieuse  s 
faites  au  niveau  du  labyrinthe  et  de  la  S'  paire  de  certains  animaux  en  expérience  mon¬ 
trèrent  qu’indépendamment  de  la  disparition  des  branches  cochléaire  et  vestibulaire 
de  l’auditif  il  existait  une  importante  prolifération  osseuse  à  leur  voisinage.  Cette  proli¬ 
fération  apparaît  nettement  comme  responsable  de  la  destruction  des  fibres  nerveuses. 
Une  telle  constatation  entraîna  une  recherche  systématique  des  proliférations  osseuses 
possibles  à  d’autres  niveaux  ;  et  les  constatations  faites  autorisèrent  à  conclure  que  les 
altérations  dégénératives  des  deuxième,  cinquième  et  liuitième  paires  sont  toutes  en 
rapport  avec  une  hypertrophie  osseuse  de  la  base  du  crâne.  Cette  dernière  est  atteinte 
on  totalité  et  l’épaississement  des  apophyses  clinoïdes  antérieures  et  postérieures  com¬ 
prime  l’hypophyse.  En  outre,  il  existe  également  un  certain  degré  d’hypertrophie  des 
os  frontal,  pariétal  et  occipital.  Au  niveau  du  rachis  enfin,  un  certain  degré  d’hyper¬ 
trophie  osseuse  peut  être  affirmé  dans  les  territoires  correspondant  aux  points  de  péné¬ 
tration  et  d’émergence  des  racines  ;  pareille  constatation  apporte  une  explication  très 
satisfaisante  aux  curieuses  différences  constatées  entre  les  racines  afférentes  et  effé¬ 
rentes  des  animaux  en  expérience.  Ces  formations  osseuses  qui  diffèrent  histologique¬ 
ment  du  tissu  osseux  normal  s’observent  également  au  niveau  des  côtes  et  autres  os 
longs.  Toutes  les  manifestations  cliniques  et  anatomo-pathologiques  apparaissent  plus 
intenses  chez  le  jeune  que  chez  l’adulte,  et  chez  ce  dernier  les  lésions,  quoique  moins 
marquées,  exigent  plus  de  temps  pour  se  constituer. 

Bien  que  l’hypothèse  d’une  hypertrophie  osseuse  apparaisse  séduisante,  plusieurs 
points  demeurent  inexpliqués  et  ces  constatations  cliniques  et  expérimentales  ne  peu- 
vent  être  considérées  que  comme  un  premier  stade  dans  la  connaissance  de  l’avitami¬ 
nose  A. 


RIQUier  (G.  C.)  (Pavia).  Sur  les  manifestacious  cliniques  et  anatomiques  du 
aoi-disant  béribéri  expérimental  des  pigeons  et  l’effet  de  la  vitamine  Bi. 

l’armi  les  questions  concernant  les  avitaminoses  par  rapport  au  système  nerveux, 
1'  ®nteur  se  limite  à  celles  qui  ont  trait  au  défaut  du  constituant  Bi.  Il  borne  la  discussion 
kevue  neurologique,  t.  72,  N”  4,  1939-1940  28 
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aux  problèmes  qui  ont  fait  objet  de  ses  propres  recherches  ou  de  celles  de  ses  collabora¬ 
teurs.  Ainsi  il  expose  avant  tout  la  symptomatologie  et  les  bases  anatomo-pathologiques 
du  soi-disant  béribéri  des  poules.  Il  souligne  d’emblée  la  fausse  tendance  moderne  qui 
consiste  à  vouloir  substituer  la  notion  d’une  affection  plutôt  diffuse  du  système  nerveux 
au  tableau  classique  de  la  polynévrite  établi  par  Eijkmann  .sur  les  gallinacés  nourris 
de  riz  poli  ou  de  régimes  privés  du  facteur  Bi  ;  la  maladie  qui  se  développe  chez  le 
pigeon  privé  dans  son  alimentation  du  facteur  B,  présente  bien  les  particularités  clini¬ 
ques  et  anatomo-pathologiques  d’une  polynévrite.  L.’auteur  considère  qu’il  existe  un 
rapport  direct  entre  la  quantité  de  nourriture  avitaminique  et  la  rapidité  d’apparition  et 
d’évolution  de  la  maladie.  Il  insiste  sur  la  précocité  des  troubles  de  l’innervation  motrice 
qui  se  manifestent  déjà  4  ou  .1  jours  avant  l’apparition  d’une  symptomatologie  neurolo¬ 
gique  évidente,  ainsi  que  sur  la  nécessité  d’interpréter  les  accès  «  vestibulaire  »  oii  »  céré¬ 
belleux  v,  provoqués  en  général  par  irritation,  comme  des  phénomènes  consécutifs  à  un 
état  défectueux  du  labyrinthe  non  acoustique.  Du  point  de  vue  histo-pathologique, 
l’examen  des  nerfs  périphériques  montre  des  lésions  de  la  gaine  myélinique,  il  ne  révèle 
pas  d’altérations  histologiques  des  organes  internes  ni  du  système  nerveux  central.  Même 
lorsque  le  processus  prédomine  au  niveau  des  territoires  nerveux  extrêmes  il  atteint 
presque  toujours  la  totalité  du  système  périphérique  total.  Lorsque  la  maladie  est  entiè¬ 
rement  constituée,  il  n’existe  cependant  pas  de  modifications  constantes  des  centres,  et 
quand  elles  existent,  elles  sont  toujours  moins  prononcées  que  celles  des  nerfs  périphé¬ 
riques.  En  soulignant  les  discordances  relatives  à  l’interprétation  clinique  et  anatomo¬ 
pathologique  du  béribéri  expérimental,  l’auteur  critique  les  interprétations  patho¬ 
géniques  apportées  par  des  auteurs  française  et  américains  dans  des  travaux  récents. 
La  polynévrite  des  oiseaux  aurait  en  réalité  une  origine  toxique  et  c’est  une  pertur¬ 
bation  du  métabolisme  dos  hydrates  de  carbone  qui  produirait  un  élément  toxique 
susceptible  d’agir  sur  les  tronc  nerveux. 

(Projeclions  histologiques  et  film.) 


B 

Les  Avitaminoses  (maladies  dues  notamment,  mais  non  exclusive¬ 
ment)  A  LA  CARENCE  VITAMINIQUE  EN  CLINIQUE  NEUROLOGIQUE  PAR 
RAPPORT  A  LA  POLYNÉVRITE. 

I.  S.  WECHSLER  (New  Yoik).  De  l’étiologie  et  de  l’anatomo-pathologie  de  la 
polynévrite  (polyneui’opathie)  avec  remarques  concernant  le  traitement  et 
la  dégénération  neurale  générale. 

Les  plus  récentes  acquisitions  cliniques  et  expérimentales  dans  les  différentes  poly¬ 
névrites  plaident  en  faveur  d’une  révision  complète  de  la  question.  Le  terme  même  de 
polynéviite  apparaît  impropre  dans  de  nombreux  cas  ;  l’auteur  considère  également 
que  les'  cas  de  névrite  vraie  sont  relativement  rares  et  que  la  plupart  d’entre  eux  ne 
sont  pas  de  nature  inflammatoire  mais  dégénérative  et  appartiennent  au  groupe  des 
neuropathies  périphériques  ;  il  estime  enfin  que,  pour  les  cas  considérés  comme  relevant 
d’une, cause  spécifique,  arsenic,  diabète,  alcool,  etc.,  un  autre  facteur  doit  être  souvent 
incriminé  sinon  toujours,  à  savoir  l'avitaminose. 

Le  terme  de  polynévrite  est  fréquemment  employé  de  manière  impropre.  Il  ne  devrait 
en  réalité  trouver  son  utilisation  que  dans  les  cas  où  la  nature  inflammatoire  est  clini¬ 
quement- décelable  et- peut  être  vérifiée  histologiquement.  Le  plus  souvent  il  s’agit  de 
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dégénératioii  et  non  d’inflammation.  Gcci  est  vrai  pour  toutes  les  atteintes  par  avita¬ 
minose  des  nerfs  périphériques.  Il  est  certain  que  l’alcool,  le  plomb,  l’oxyde  de  carbone, 
le  diabète,  l’arsenic,  la  toxine  diphtérique,  etc.,  ne  déterminent  pas  une  inflammation 
des  nerfs.  Bien  plus,  nombre  de  ces  facteurs,  quand  ils  intéressent  le  système  nerveux 
central,  peuvent  entraîner  des  myélopathies  et  des  encéphalopathies,  toutes  atteintes' 
apparaissant  bien  différentes  de  l’inflammation  des  nerfs  périphériques.  Ainsi  le  terme 
de  polyneuropathie  pourrait  être  appliqué  aux  cas  les  plus  nombreux  et  d’étiologies  di¬ 
verses  dans  lesquels  existe  un  processus  dégénératif  ;  celui  de  polynévrite  serait  réservé 
exclusivement  aux  formes  relevant  d’une  cause  inflammatoire. 

Il  est  reconnu  que  la  vitamine  antinévritique  ou  que  tout  le  complexe  B  inter¬ 
vient  dans  le  béribéri,  la  pellagre,  la  polyneuropathie  alcoolique  et  la  plupart  des  neu¬ 
ropathies  dans  lesquelles  l’avitaminose  semble  jouer  un  rôle.  Mais  il  est  probable,  ex¬ 
périmentalement,  que  la  déficience  en  vitamine  .\  puisse  causer  également  des  dégéné¬ 
rations  nerveuses.  Best  d’autre  part  possible  que  l’absence  de  vitamines  G  et  D  entraîne 
des  altérations  dégénératives  des  nerfs  périphériques  et  do  la  moelle.  Dans  ce  sens 
plaide  le  fait  que  leur  présence  protège  le  système  nerveux  contre  certains  poisons 
qui  deviennent  nocifs  en  leur  absence. 

Le  traitement  des  polyneuropathies,  en  plus  du  traitement  médical  général  et  physio¬ 
thérapique  des  manifestations  aiguës  et  chroniques,  consiste  à  prévenir  toute  avitami¬ 
nose  à  supprimer  les  agents  nuisibles  et  à  administrer  des  quantités  de  vitamine  appro¬ 
priées,  à  la  fois  par  voie  buccale  et  intraveineuse.  Actuellement  la  préparation  cris¬ 
tallisée  Bi  est  la  plus  active.  L’acide  nicotinique  est  pour  ainsi  dire  spécifique  pour  la 
glossite  et  la  stomatite  de  la  pellagre,  et  il  est  très  actif  dans  les  encéphalopathies  alcoo¬ 
liques  aiguës.  Mais  les  autres  vitamines,  soit  dans  l’alimentation,  soit  sous  forme  côneen- 
Irée,  ne  doivent  pas  être  méconnues.  En  raison  même  de  la  réversibilité  des  troubles 
nerveux,  tout  au  moins  à  leur  début,  un  traitement  immédiat  et  énergique  est  néces¬ 
saire  ;  celui-ci  pour  être  elïicace  doit  être  longtemps  prolongé  ;  le  nombre  d’unités  ad¬ 
ministrées  chaque  jour  doit  excéder  la  dose  théorique  et  être  proportionnée  au  poids 
du'malade. 

G.  G.  UNGLEST  (Newcastle  upon  Tyne).  Le  déficit  nutritif  et  le  système  nerveux 
périphérique  :  aspects  cliniques  avec  références  spéciales  sur  le  rôle  de  la 
vitamine  Bj. 

{Rapport  présenté  par  lu  P'  G.  IL  Monrad-Krohn.) 

L’auteur  s’est  proposé,  à  partir  de  36  cas  de  polynévrite,  de  préciser  le  rôle  possible 
d’un  trouble  de  la  nutrition  en  tant  que  cause  directe  ou  prédisposante  de  la  lésion  ner 
veuse.  Dans  nombre  de  ces  cas  l’avitaminose  Bi  paraissait  on  cause  et  semblait  secon¬ 
daire  à  des  troubles  gastro-intestinaux,  à  l’alcoolisme  ou  à  des  vomissements  de  la  gros¬ 
sesse.  La  polynévrite  chez  ces  sujets  ressemblait  au  béribéri.  Le  plus  souvent,  une  insuf¬ 
fisance  alimentaire  ne  semble  pas  pouvoir  suffire  à  créer  la  polynévrite  chez  un  individu 
a  fonctionnement  gastro-intestinal  normal  et  c’est  pourquoi  l’avitaminose  Bi  apparaît 
comme  devant  être  conditionnée  par  l’état  anormal  du  tube  digestif.  Souvent  existaient 
d’autres  signes  cliniques  évidents  de  délicience.  La  vitamine  Bi  décelable  dans  le  sang 
ctait  abaissée  et  son  excrétion  très  diminuée.  Le  traitement  vitaminique  supprima  les 
signes  cardio-vasculaires  et  autres  troubles  et  contribua  souvent  à  la  guérison  de  la  poly¬ 
névrite. 

A.  peu  d’exceptions  près,  l’avitaminose  Bi  no  semble  pas  intervenir  dans  la  névrite 
diabétique,  la  névrite  goutteuse,  la  paralysie  saturnine,  la  polynévrite  diphtérique,  la 
névrite  hypertrophique  récurrentielle,  les  polynévrites  d’étiologie  inexpliquée  avec  aug- 
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nientation  des  albumines  liquidiennes.  Nombre  de  ces  cas  différaient  du  béribéri  par 
la  localisation  des  paralysies,  rhyperalbuminornchie  plus  marquée,  etc.  Les  signes  d’une 
déficience  de  la  nutrition  faisaient  généralement  défaut.  Certains  d’entre  les  malades 
excrétaient  autant  de  vitamine  Bi  que  les  sujets  de  contrôle,  d’autres  moins.  Mais  alors 
(;u’une  excrétion  normale  semble  exclure,  toute  déficience,  un  abaissement  de  ces  va¬ 
leurs  ne  permet  pas  d’affirmer  que  la  polynévrite  soit  nécessairement  due  à  une  avita¬ 
minose.  Ainsi  les  cas  testés  par  la  méthode  de  Schopfer  n’ont  montré  aucune  déficience 
de  vitamine  Bi  décelable  dans  le  sang. 

Chez  certains  autres  malades,  le  rôle  d’une  <léfioience  de  la  nutrition  ne  jjeut  être 
précisé.  Dans  l’anémie  pernicieuse,  la  polynévrite  est  apparue  dans  un  cas  comme  causée 
par  une  carence  en  vitaitdne  Bj  consécutive  à  des  troubles  gastro-intestinaux,  dans  un 
autre  en  rapport  possible  avec  une  infection  par  vii  iis. 

iPrujeciions  cliniques  el  graphiques.) 


Examen  critioue  du  'jrai]'e.vient  par  les  mta.minics  en  neurolocie 

CLIMOUi:. 

H.  P.  STUBBE  TEGLBJŒRG  Bfianidund).  Traitement  des  troubles  nerveux 
par  les  vitamines.  Examen  critique  du  traitement  par  les  vitamines  en  neuro¬ 
logie  clinique. 

Le  traitement  vitarniiii(pie  des  troubles  du  neurone  périphérique  a|)pai'ait  eu  neuro¬ 
logie  comme  une  conquête  importante,  mais  les  résultats  obtenus  sont  eticore  troj)  ré- 
ce  its  pour  autoriser  un  jugement  délinitif.  L’appréciation  même  de  ces  résultats  doit 
non  seulement  être  basée  sur  l’administration  de  la  vitamine  mais  sur  la  valeur  du  l'é- 
gime  alimentaire  simultanément  suivi.  L’importance  des  vitamines,  surtout  de  la  vita¬ 
mine  B,  sur  l’ensemble  du  système  nerveux  central  est  indéniable,  mais  à  l’heure  actuelle 
seul  le  traitement  des  troubles  du  système  nerveux  |)ériphérique  repose  sur  un  matériel 
expérimental  sullisant  pour  permettre  de  conclure.  Ainsi  dans  tous  les  cas  cliniques  de 
névropathie  périphérique  le  traitement  vitaininiciue  devrait  être  tenté,  (pielle  que  soit 
l’étiologie. 

Le  fonctionnement  gastro-intestinal  a  une  importance  de  premier  plan  [lour  l’utili- 
sation  dans  l’organisme  de  la  vitamine  B  administrée  par  voie  buccale,  sans  doute  en 
raison  de  la  phosphorylation  se  lu-oduisaut  au  niveau  des  parois  gastri(iues  et  intesti- 
lules  et  qui  semble  nécessaire  pour  l’utilisation  de  la  vitamine  B.  Kn  raison  même 
des  troubles  fonctionnels  du  tractus  gastro-intestinal,  une  déllcience  en  vitamine  B 
détermine  souvent  des  avitaminoses  secondaires,  spécialement  ravitaminose  cc 
qui  exige  donc  un  apport  suppiémentaire  de  toutes  les  vitamines.  Parmi  les  16  facteurs 
connus  du  complexe  vitaminique  B,  ce  sont  le  facteur  Bj  et  l’aeide  incotiniiiue  qui 
ont  une  action  thérapeutique.  L’action  de  la  vitamine  Bj  synthéti(pie  est  identique  à 
colle  delà  vitamine  Bj  naturelle.  L’organisme  a  besoin  cluupie  jour  de  1  à  'I  milligram¬ 
mes  de  vitamine  Bj  (par  voie  buccale),  mais  il  exige  des  doses  de  cinq  à  dix  fois  plus 
élevées  au  cours  de  la  grossesse,  de  l’allaitement,  de  la  lièvre,  de  l’hyperthyroïdisme  et 
autres  états  pathologiques.  L’ellicacité  est  maxima  jair  voie  intraveineuse;  elle  est 
moindre  en  injection  sous-cutanée  et  diminue  encore  par  voie  digestive.  L’injection  in¬ 
trarachidienne  peut  être  dangereuse.  La  vitamine  Bi  apparait  donc  comme  une  tliéra- 
poulique  particulièrement  aelive  ;  administrée  en  excès  elle  ne  détermine  aucune  réac¬ 
tion  cliiiiquemeub  décelable,  lîlle  est  indiquée  aux  stades  aigus  de  tous  les  cas  de  neuro- 


COPENHAGUE,  21-25  AOUT  1939 


429 


pathie  et  doit  être  administrée  à  fortes  doses  par  voie  parentérale  dans  toutes  les  formes 
graves  ;  on  lui  adjoindra  l’ensemble  du  complexe  B  dans  le  but  d’éviter  d’autres  avita¬ 
minoses  B. 

Attendu  que  l’action  de  Bj  est  intimement  liée  au  métabolisme  des  hydrates  de  car¬ 
bone,  l’alimentation  doit  toujours  être  surveillée  au  cours  du  traitement  et  à  ce  titre 
les  régimes  alimentaires  hospitaliers  mériteraient  une  révision.  Ainsi  chez  les  sujets 
porteurs  de  troubles  du  système  nerveux  périphérique,  la  nourriture  doit  surtout  con¬ 
sister  en  pain  complet,  épinards,  œufs,  foie,  etc.,  avec,  indépendamment  des  injections 
parentérales  de  préparations  synthétiques  Bj,  adjonction  dans  les  cas  grhvcs  de  pré¬ 
parations  spéciales  de  la  vitamine  Bj. 

Mais  il  convient  surtout  de  retenir  que  la  prophylaxie  de  l’avitaminose  B  est  plus 
importante  encore  que  la  thérapeutique,  attendu  que  les  lésions  susceptibies  d’atteindre 
le  système  nerveu.x  central  peuvent  être  parfois  définitiv'es,  en  dépit  du  traitement. 

Communications 

JACQUES  DAGNÉLIE  (Bruxelles).  Gontributioii  expérimentale  à  l’étude  des 

polynévrites  d’origine  mixte,  carentielle  et  toxique. 

A  des  poules  (»  Leghorn  »,  de  15  à  18  mois,  pesant  environ  1.500  g.),  se  nourrissant 
spontanément  de  blé,  mais  recevant  en  outre  une  dose  quotidienne  importante  de  levure 
de  bière  (capsule  de  gélatine  contenant  1  g.  25  de  levure  en  poudre,  dont  1  g.  équivaut 
à  5  g.  de  levure  fraîche),  l’auteur  a  donné  chaque  jour,  per  os,  une  dose  de  triorthocrésyl- 
phosphate  (TOCP).  Il  a  choisi  des  doses  quotidiennes  de  ce  toxique  semblables  à  celles 
établies  par  Smith,  F.ngel  et  Stohlman. 

I  ’auteur  a  pu  constater  que,  pour  l’intoxication  cumulative  à  la  plus  forte  dose 
employée  (dix  milligrammes  par  kilogramme-animal),  il  obtenait  une  polynévrite  présen¬ 
tant  un  déclanchement  plus  tardif,  une  évolution  moins  grave  et  une  survie  plus  longue, 
que  ne  l’avaient  décrit  Smith  et  ses  collaborateurs  ;  de  plus,  la  dose  totale  ingérée  avant 
d’arriver  à  un  état  grave  était,  dans  son  expérience,  beaucoup  plus  considérable  (dose 
totale  par  kilo  0‘g.  BOO  ;  survie  =  62  jours).  Dans  les  mêmes  conditions  expérimentales 
une  dose  quotidienne  de  cinq  milligrammes  par  kg.,  administrée  pendant  plus  de  quatre 
mois,  ne  lui  a  donné  qu’une  symptomatologie  fruste  à  l’extrême,  alors  que  Smith  avait 
obtenu  pour  cette  même  dose  quotidienne  et  dans  un  délai  plus  court  une  symptomato¬ 
logie  assez  sévère. 

II  a  paru  logique  à  l’auteur  d’attribuer  la  différence  entre  les  résultats  de  Smith  et 
les  siens  à  l’intervention  du  complexe  vitaminique  contenu  dans  la  levure  de  bière  (vi¬ 
tamines  du  groupe  B). 

L’auteur  a  contrôlé  cette  façon  de  voir  par  une  expérience  cruciale.  Il  a  mis  én  obser¬ 
vation  un  lot  de  poules  (Leghorn,  du  même  élevage  et  environ  du  même  poids)  ;  il  les 
a  nourries  avec  le  mélange  de  graines  utilisé  par  Smith  de  façon  à  se  rapprocher  le  plus 
possible  des  conditions  expérimentales  de  cet  auteur  ;  de  plus  il  a  alimenté  les  oiseaux 
par  gavage  (ration  quotidienne  constante)  :  il  rendait  ainsi  constants  deux  facteurs, 
à  savoir  ;  1“  l’apport  en  vitamine  B  des  cuticules  des  graines  ;  2“  l’apport  en  hydrates 
de  carbone. 

Deux  poules  [a  et  a’)  reçurent  chaque  jour  une  dose  de  levure  de  bière  en  poudre 
(1  g-  25)  et  une  dose  (10  inmg.  par  kilog.)  de  TOCP. 

Deux  poules  (6  et  b’)  reçurent  chaque  jour  une  dose  de  levure  de  bière,  mais  pas  de 
TOCP. 

Deux  poules  (c  et  c’)  reçurent  une  dose  de  TOCP,  mais  pas  de  levure  de  bière. 

28  * 


430 


congbès  neurologique  international 


Une  poule  d  ne  reçut  ni  levure  ni  TOCP. 

Les  poules  b,  b'  et  d  ne  présentèrent  pas  de  signes  de  polynévrite. 

Les  poules  c  et  c’  virent  commencer  toutes  deux  leur  polynévrite  franche  dès  le 
19®  jour  ;  leur  polynévrite  évolua  vite  et  fut  d’emblée  grave;  la  poule  c’  ne  put  plus 
que  se  traîner  quelque  peu  sur  les  talons  dès  le  24®  jour,  et  fut  au  .34®  jour  dans  un 
état  tel  qu’il  fallut  la  sacrifier  pour  ne  pas  compromettre  l’étude  histologique  ;  la  poule 
c  ne  put  plus  que  se  traîner  quelque  peu  sur  les  talons  dès  le  .30"  jour,  mais  sa  survie 
fut  plus  longue. 

Au  contraire,  la  poule  a  ne  commença  sa  polynévrite  qu’au  29®  jour  et  la  poule  a' 
au  31®  jour  ;  l’évolution  de  ces  deux  polynévrites  fut  beaucoup  plus  lente  que  celle  des 
poules  c  et  c’  ;  en  effet,  la  poule  n  put  marcher  avec  vivacité,  sur  les  pattes  dressées, 
jusqu’au  50®  jour,  et  la  poule  a’  jusqu’au  57®  jour. 

Cette  expérience  démontrait  que  les  animaux  c  et  c’,  mis  dans  les  mêmes  conditions 
que  ceux  de  Smith,  faisaient  une  polynévrite  dans  un  temps  voisin  de  celui  décrit  par 
Smith  ;  elle  mettait  en  outre  en  évidence  une  différence  très  notable,  pour  une  même 
intoxication  cumulative,  entre  les  polynévrites  des  animaux  au  régime  ordinaire  (c  et 
c’)  et  celles  des  animaux  abondamment  dotés  de  complexe  vitaminique  B  {a  et  n'). 

L’auteur  a  également  cherché  à  se  rendre  compte  du  comportement,  vis-à-vis 
de  l’intoxication  au  3’OGP,  d’animaux  réellement  mis  en  subcarence  du  complexe  B. 

Il  a  tout  d’abord  réalisé  chez  la  poule  (Leghorn)  une  carence  totale  (gavage  au  ré¬ 
gime  RS  12  de  Randoin  et  Simonnet)  :  il  a  ainsi  obtenu  un  syndrome  de  Eyckman  aigu, 
typique,  létal  dans  des  délais  assez  constants  (18,  20,  20,  21  et  .31  jours). 

il  a  ensuite  recherché  la  dose  minima  d’aneurine  injectable  par  24  beures  nécessaires 
à  une  poule  Leghorn  de  1.500  g.  cl  d’environ  15  mois,  pour  survivre  longtemps  (deux 
mois  et  plus)  sans  manifester  de  signes  de  polynévrite,  souvent  en  présentant  un 
assez  mauvais  état  général  et  en  maigrissant  (malgré  le  gavage  constant)  ;  bien  qu’il 
paraisse  exister  des  facteurs  variables  individuels,  la  dose  nécessaire  s’est  révélée 
être  environ  1  /16®  de  milligramme. 

Ces  expériences  préliminaires  étant  réalisées,  il  a  donné  à  des  poules,  gavées  de  façon 
constante  au  régime  RS  12  et  recevant  par  voie  parentérale  une  dose  quotidienne  de 
1  /16®  de  milligramme  d’aneurine,  des  doses  névritogènes  de  TOCP  (dix  milligrammes  par 
kilo  animal  comme  dans  les  expériences  conduites  avec  une  alimentation  aux  graines)  : 
ces  animaux  ont  développé  des  polynévrites  nettement  différentes  du  syndrome  de 
Eyckmann,  ayant  les  caractères  de  la  polynévrite  au  TOCP,  mais  évoluant  précocement 
et  gravement  (état  létal  pour  l’une  au  28®  jour,  pour  l’autre  au  36“  jour)  ;  au  contraire 
une  poule  témoin,  observée  dans  les  mêmes  conditions  expérimentales,  sauf  qu’elle  re¬ 
cevait  chaque  jour  1/2  mmg.  d’aneurine  par  voie  parentérale,  a  fait  une  polynévrite 
chronique,  plus  tardive,  plus  lente  et  donnant  une  survie  plus  longue  (au  delà  de 
80  jours). 

En  conclusion,  il  semble  donc  nécessaire  de  considérer  l’action  possible  de  deux 
facteurs  étiologiques  combinés  comme  cause  d’une  polynévrite  subcarencéo  :  subca¬ 
rence  vitaminique  et  intoxication. 

(Prujeclion  d'un  film.) 

JEAN  LHERMITTE,  DE  AJURIAGUERRA  et  GARNIER  (Paris),  Avitaminose 
et  lésions  du  système  nerveux. 

[Travail  préscniâ  par  le.  P’  Barré.) 

1.  Les  auteurs  rappellent  leurs  précédentes  constatations  sur  les  lésions  cérébrales 
du  béribéri  expérimental  provoqué  par  l’ingestion  de  riz  poli  chez  les  poules  :  désinté¬ 
gration  des  cellules  corticales  et  hyperplasie  névroglique. 
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IL  Ils  étudient  ensuite  l’influence  des  déséquilibres  alimentaires  sur  la  sensibilité  des 
centres  nerveux  aux  intoxications,  et  spécialement  à  l’alcoolisme.  Chez  l’animal,  la 
mise  à  un  régime  de  carence  provoque  l’apparition  rapide  et  précoce  de  lésions  profondes 
de.-!  cellules  ganglionnaires  de  la  moelle  et  du  cerveau.  Au  contraire,  l’institution  d’un 
régime  alimentaire  varié  permet  une  résistance  très  notable  à  l’intoxication  alcoolique. 

Chez  les  animaux  soumis  à  un  régime  de  carence,  l’injection  de  vitamine  Bi  a  déter¬ 
miné  une  résistance  à  l’intoxication. 

HL  Les  auteurs  ont  étudié  la  neurolymphomatose  des  gallinacés.  Cette  épizootie  est 
bien  de  nature  infectieuse,  mais  elle  s’accompagne  de  symptômes  qui  traduisent  une 
carence  en  vitamine  Bj.  Cette  avitaminose  relative  ne  peut  que  favoriser  le  développe¬ 
ment  de  la  maladie  et  trouve  son  origine  dans  des  troubles  digestifs  (diarrhée  profu.se) 
qui  marquent  la  période  initiale  de  cette  affeclion. 

H.  BERSOT  (Le  Landeron)  et  V.  DEMOLE  (B;'|le).  Perméabilité  méningée  aux 
vitamines  Bi  et  C. 

Chez  le  chien  et  chez  l’homme  les  vitamines  hydrosolubles  Bi  et  C,  administrées  è 
haute  dose  par  voie  orale  ou  sous-cutanéo,  ne  péin'trent  pas  dans  le  liquide  céphalo 
rachidien.  Introduites  dans  le  liquide  même,  elles  passent  dans  le  sang  et  sont  éliminées 

P.  BALDI  (Sienne).  Recherches  cliniques  et  expérimentales  sur  l’action  de  la 
vitamine  Bi. 

L’auteur  a  expérimenté  la  vitamine  Bj  à  la  dose  de  500  à  5.000  unités  internationales, 
tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours,  avant  tout  par  voie  sous-eutance  et  intraveineuse, 
'lans  les  affections  suivantes  :  polynévrite  ;  névrite  sciatique  et  faciale  ;  névralgie  du 
trijumeau  et  névralgie  sciali((ue  ;  maladie  de  Friedreich  (1  cas)  ;  sclérose  disséminée 
(2  cas)  ;  psÿc/io.sc  (un  cas  de  psychose  puerpérale  et  deux  de  confusion  mentale  aiguë). 

Les  résultats  les  plus  favoraliles  ont  été  obtenus  dans  les  cas  de  polynévrite,  puis 
dans  ceux  de  névralgie  et  de  névrite.  Ils  furent  assez  satisfaisants  dans  le  cas  de  sclérose 
disséminée,  mais  nuis  dans  la  maladie  de  Friedreich. 

La  vitamine  Bi  a  été  employée  à  titre  expérimental  sur  des  rats  blancs,  soit  isolé 
nient,  soit  conjointement  à  l’acétate  de  tallium.  Les  expériences  ont  porté  sur  deux 
groupes  d’animaux  : 

1“  Un  groupe  a  été  soumis  aux  injections  sous-cutanées  d’une  solution  d’acétate  do 
tallium  à  1  %  à  la  dose  de  1  cc.  par  jour,  correspondant  à  1  mmg.  de  sel. 

2“  Le  deuxième  a  reçu  journellement,  en  plus  de  cette  môme  quantité  de  tallium,  par 
voie  sous-cutanée,  333  unités  internationales  de  vitamine  Bj. 

Les  résultats  furent  les  suivants  : 

L  Les  animaux  des  deux  groupes  ont  montré,  à  un  certain  moment,  une  augmenta¬ 
tion  de  poids  plus  rapide  pour  le  groupe  traité  à  l’acétate  de  tallium  et  vitamine  Bj, 
qu’elle  ne  l’était  pour  le  groupe  traité  seulement  par  le  tallium. 

IL  La  mort  des  animaux  est  survenue  ,à  des  époques  différentes,  c’est-à-dire  (contrai¬ 
rement  à  toute  prévision)  dans  la  15”  journée  pour  le  premier  groupe  et  dans  la  20“  jour¬ 
née  pour  le  deuxième  groupe. 

Ainsi,  le  traitement  par  la  vitamine  Bj  retarde  les  phénomènes  do  l’intoxication  chez 
'es  animaux  soumis  à  l’action  du  talljum,  mais  produit,  d’aiilre  part,  après  une  période 
he  résistance  augmentée,  une  régression  rapide  suivie  de  mort. 

Du  point  de  vue  clinique,  on  ne  possède  pas,  jusqu’à  présent,  de  méthode  simple,  effi¬ 
cace  et  pratique  de  dosage  exact  et  la  dose  employée  peut  par  conséquent  être  insulTi- 
sante  et  donc  inactive,  ou  bien  excessive  et  éventuellement  dangereuse. 
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S.  B.  REFSUM  (Oslo).  Sxirvenue  de  la  polynévrite  à  Oslo  avant  et  au  cours  de 
«  l'ère  des  vitamines  ». 

Les  comparaisons  entre  le  total  des  cas  de  polynévrite  observés  entre  1896  et  1938  ne 
permettent  pas  de  conclure  .à  une  diminution  de  fréquence  de  l’affection  depuis  l’ère 
des  vitamines.  D’une  manière  générale  la  maladie  demeure  assez  rare  en  Norvège. 

Tom  DOUGLAS  SPIES  (Cincinnati).  L’action  des  vitamines  hydrosolubles  sur 
la  névrite  périphérique. 

Les  recherches  faites  sur  cent  sujets  porteurs  de  névrite  périphérique  ont  montré 
que  l’administration  de  cristaux  de  vitamine  synthétique  Bi  ou  de  carboxylase  syn¬ 
thétique  est  suivie  d’une  sédation  rapide  des  douleurs.  Elles  montrent  également  que, 
la  vitamine  Bi  (thiamine,  aneurine,  catatorulin)  présente  une  activité  préventive  contre 
le  béribéri  à  l’inverse  de  l’acide  nicotinique  et  de  la  riboflavine. 

Léo  ALEXANDER  (Boston).  Béribéri  et  polio-encéphalite  hémorragique  de 
Wernicke.  Etude  expérimentale. 

La  polio-encéphalite  hémorragique  de  Wernicke  peut  être  provoquée  avec  une  cons¬ 
tance  e.xtrême  en  tant  que  complication  du  béribéri  si  l’on  administre  aux  pigeons  privés 
de  vitamine  Bi  des  doses  compensatrices  excessives  d’autres  vitamines  (A,  Bj,  G,  D). 
Dans  le  cas  d’une  suppression  complète  des  vitamines  le  béribéri,  au  contraire,  se  com¬ 
plique  rarement  de  lésions  du  type  Wernicke.  La  maladie  de  Wernicke  ne  peut  être  pro¬ 
duite  chez  des  pigeons  qui  absorbent  de  la  vitamine  Bi  cristallisée  (thiamine)  quoique 
recevant  depuis  au  moins  six  mois  les  autres  vitamines  en  quantités  insuffisantes.  Ces 
observations  autorisent  à  admettre  que  la  vitamine  Bi  possède,  outre  ses  propriétés 
antinévritiques,  une  action  antiangiodégénérative  susceptible  de  s’exercer  avec  des 
doses  plus  minimes  que  colles  nécessaires  à  l’action  antinévritique. 

L’administration  de  hautes  doses  de  vitamine  A,  Bj,  G  ou  D  dans  la  carence  vitami¬ 
nique  Bi,  élève  probablement  les  besoins  de  l’organisme  en  vitamine  B,,  et  l’angio-dégé- 
nération  se  manifeste  peu  après  le  début  de  la  dégénération  neuronale. 

Conclusions 

M.  Monrad-Krohn. 

Le  Monrad-Krohn,  en  remerciant  les  rapporteurs,  souligne  certains  points  de  leurs 
rapports  ;  en  particulier  la  découverte  de  Mellanl)y  de  la  néoformation  osseuse  causée 
par  la  carence  en  vitamine  A  et  qui  entraîne  des  dégénérations  nerveuses  secondaires 
par  pression  mécanique  sur  des  points  vulnérables. 

Le  rôle  important  des  fonctions  gastro-intestinales  dans  l’activation  des  vitamines 
doit  mériter  également  une  attention  toute  spéciale,  comme  l’exposait  M.  Stubbe  Teglb- 
jærg  dans  son  rapport. 

Dans  les  conclusions  que  .M.  Biquier  expose  à  la  fin  de  son  mémoire,  un  des  points 
les  plus  importants  consiste  bien  dans  cette  constatation  que  dans  la  carence  en  vita¬ 
mine  B  le  développement  des  troubles  qui  en  découlent  est  en  proportion  directe  avec 
la  quantité  de  nourriture  privée  de  vitamines  qui  se  trouve  ingérée.  Gonclusions  en 
parfait  accord  avec  les  vues  de  Gowgill  et  Jeflersen. 

M.  Wechsler  a  lui-même  dans  son  rapport  souligne  toute  la  valeur  de  l’expérience 
cruciale  de  Strauss  montrant  que  des  cas  de  polynévrite  alcoolique  ont  pu  guérir  lorsque 
traités  par  la  vitamine  B,  les  injections  d’extrait  de  foie,  une  alimentation  correctement 
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équilibrée  riche  égalenieiil  en  vitamine  A,  ceci  même  lorsque  l’absorption  de  boissons 
alcooliques  n’est  pas  supprimée. 

En  raison  même  de  quelques  abus  qui  ont  pu  être  faits  do  l’emploi  de  la  vitamine 
dans  certains  cas,  le  travail  de  M,  Ungloy,  de  par  les  indications  qu’il  apporte  pour 
établir  l’étiologie  de  la  déficience  en  vitamine  Bi  sur  le  terrain  clinique,  présente  le  plus 
vif  intérêt. 

Le  Pf  Monrad-Krohn  remercie  également  les  auteurs  des  communications  faites  au 
cours  de  sa  présidence. 


Séance  du  vendredi  après-midi  : 

Président  :  11.  Alsüp  Hiley  (N(3W  York)  ;  Secrétaire  :  G.  K.  StÜrüp. 

H.  E.  SETTERFIELD  (Ohio).  Effets  quantitatifs  de  la  déficience  en  vitamine  A 
sur  les  nerfs  rachidiens  et  sur  les  ganglions  du  rat  blanc. 

La  numération  des  cellules  ganglionnaires  des  2«,  S»  et  4®  ganglions  lombaires  a  été 
faite  sur  les  coupes  sériées  de  onze  rats  blancs.  Sur  le  total  des  34  ganglions,  24  apparte¬ 
naient  à  des  animaux  privés  de  vitamine  A,  10  à  des  rats  normaux.  Les  altérations 
constatées  au  niveau  des  ganglions  d’animaux  carencés  portaient  à  la  fois  sur  la  struc¬ 
ture  et  lenombrc  des  cellules.  De  telles  lésions  expliquent  amplement  la  perte  de  sen¬ 
sibilité  au  tact  et  à  la  douleur,  comme  les  modilications  analogues  survenant  au  niveau 
d^s  cellules  motrices  médullaires  justifient  la  perte  du  tonus,  du  contrôle  moteur  et  de 
l’atrophie  survenant  dans  ces  cas.  (les  constatations  corroborent  les  constatations  anté¬ 
rieures  faites  par  l’auteur  au  niveau  des  fibres  des  nerfs  rachidiens. 

V.  DEMOLE  (Bille).  Syndromes  neuromusculaires  précoces  et  tardifs 
apparaissant  chez  les  rats  atteints  d’avitaminose  E. 

L’avitaminose  E  du  jeune  rat  provoque  l’apparition  précoce  d’un  syndrome  neuro- 
musculaire  grave,  à  évolution  rapide,  souvent  mortel,  qui  survient  peu  avant  le  sevrage. 
L’avitaminose  E  du  rat  adulte  provoque  l’apparition  tardive  d’un  syndrome  neuromus¬ 
culaire  progressif  avec  dystrophie  lente.  Chez  le  jeune  rat,  l’atrophie  musculaire  est 
il’urigine  myogène,  elle  est  neurogéne  chez  le  rat  adulte. 

Cotte  communication  s’accompagne  d’un  film  intitulé  :  syndromes  neuro-musculaires 
do  rats  atteints  d’avitaminose  E.  Il  montre  les  analogies  et  les  différences  des  .syndromes 
neuromusculaires  qui  apparaissent  chez  les  jeunes  rats  et  les  rats  adultes  carencés. 

AXEL  RINGSTED  (Copenhague)  et  LARUS  EINARSSON  (Aarhus).  Remarques 
cliniques  relatives  aux  troubles  neurologiques  des  rats  adultes  à  régime  privé 
de  vitamine  E. 

Les  auteurs  décrivent  certains  troiddes  neuropathi(jues  observés  chez  des  rats  i)rivés 
de  vitamine  E.  Dans  un  premier  stade  la  marche  devient  incoordomuu!,  puis  plus  tard 
I  animal  se  dépla6e,les  pattes  légèrement  écartées,  la  fourrure  s’amincit  et  une  atrophie 
notable  du  train  postérieur  ajjparait.  Dans  une  deuxième  période  les  troubles  de  la  mar¬ 
che  précédemment  constatés  s’aggravent,  la  fourrure  devient  de  moins  en  moins  épaisse, 
1  atrophie  musculaire  augmente.  U  semble  exister  de  l’hyperesthésie  et  de  l’hypoalgésie. 
Au  troisième  stade,  le  train  postérieur  trahie  sur  le  sol.  La  marche  est  grotesque,  l’atro- 
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liliie  luiisculiiii-e  extrême  ;  il  existe  une  larpfe  alopécie  symétrique  sur  les  pattes  et  le 
tronc.  Enl'in  la  (piatrième  phase  se  caractérise  par  une  impotence  absolue  ;  l’animal  est 
en  (iéeuhitus  latéral,  pattes  et  ([ueue  clans  une  attitude  ataxique.  Les  membres  antérieurs 
|)euvent  être  parfois  atteints.  L'atrophie  musculaire  est  extrême.  L’hyperesthésie  et 
l’hypualfîcsie  sont  plus  marquées.  A  noter  l’insidiosito  du  début  de  ces  symptômes 
chez  le  rat  adedte.  leur  progression  lente  et  leur  absence  d'év'olution  mortelle,  les  ani¬ 
maux  se  nourrissant  et  se  portant  biim.  L’étiologie  de  ces  manifestations  est  discutée. 

LARUS  EINARSON  lAarhus)  el  AXEL  RINGSTED  (Copenhague).  Lésions 

neuromusculaires  chez  les  rats  adultes  atteints  d’avitaminose  E  chronique. 

Les  lésions  mmromusc.idaires  observées  chez  les  rats  adultes  i)rivés  de  vitamine  E 
sont  chronologiquement  les  suivantes  :  1“  Dégénoration  des  racines  dorsales  et  des  cor¬ 
dons  postérieurs  de  la  moelle.  2"  Dégénération  et  atrophie  des  mu.sclcsdn  train  posté¬ 
rieur  aboutissant  a  des  modificationsétroitementcomparablesà  cellesde  l’atrophie  mus¬ 
culaire  progii  ssi\  i  {  Dcg  nérescenceet  disparition  des  cellules  des  cornes  antérieures 
et  des  libres  des  racines  ventrales.  1"  A  la  dernière  période,  inconstante  :  dégénération 
des  libres  du  faisceau  pyramidal. 

Le  processus  débute  au  niveau  de  la  région  médullaire  lombo-sacrée  et  dans  les  mus¬ 
cles  adducteurs  do  la  cuisse  et  s’étend  progressivement.  On  constate  une  dégénérescence 
des  gaines  médullaires  et  des  axones,  de  la  sclérose  et  de  la  désintégration  des  cellules 
nerveuses,  enfin  une  dégénération  et  une  atrophie  des  fibres  musculaires. 

Suivent  quelques  considérations  historiiiues  concernant  la  vitamine  E. 

M.  F.  NORGAARD  ((  .openhague).  Altérations  dégénératives  du  système  nerveux 

central  après  extirpation  pyloro-duodénale  (chez  les  chiens  et  les  porcs). 

L’auteur  a  pu  constater  che’z  ces  animaux  des  dégénérescences  cellulaires,  myéli- 
niques,  ainsi  que  des  réactions  gliales  et  vasculaires,  enfin  certaines  altérations  dégénéra¬ 
tives  des  éléments  cellulaires  sympathiques.  Il  précise  la  durée,  la  topographie,  l’évolu¬ 
tion  de  ces  altérations  ainsi  que  leurs  relations  avec  les  modalités  opératoires. 

Discussion  d’ensemble 

M.  Donnaggio  (Bologne)  discute  le  rapport  de  M.  Riqnier  qui,  au  point  de  vue  ana¬ 
tomo-pathologique,  a  appliqué  la  méthode  de  Marchi,  après  fixation  au  formol  ;  or  ceci 
suflit  à  donner  de  faux  aspects  pathologiques.  Il  faut  encore  rechercher  les  lésions  à  un 
stade  plus  initial.  Il  faut,  d’accord  avec  M.  Barré,  rechercher  l’éventualité  de  troubles 
centraux  dans  les  troubles  des  avitaminoses. 

M.  Bandier  (Copenhague).  La  question  du  traitement  par  les  vitamines  dans  les  affec¬ 
tions  neurologiques  comporte  deux  problèmes:  1°  Il  importe  de  bien  connaître  les  symp¬ 
tômes  imputables  à  un  trouble  du  métabolisme  des  vitamines  et,  parmi  le  vaste  groupe 
des  malades  accusant  un  état  de  nervosité,  des  paresthésies  légères,  de  l’asthénie,  de 
l’insomnie,  associés  à  des  troubles  gastro-intestinaux,  l’hypovitaminose  B  peut  être 
fréquemment  incriminée.  2“  Du  point  de  vue  thérapeutique,  l’expérience  et  la  cli¬ 
nique  plaident  en  faveur  de  l’emploi  des  préparations  naturelles  plutôt  que  synthétiques. 

M.  Ask-Upmark  (Lund)  insiste  sur  le  rôle  particulièrement  important  dn  tractus 
gastro-intestinal  dans  la  question  de  la  déficience  vitaminique. 

M.  Wohlfart  (Stockholm),  reprenant  avec  Ekblad  les  expériences  de  Goettsch  et 
Pappenheimer  entraînant  une  atrophie  musculaire  progre.ssive  chez  le  cobaye,  a  pu 
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constater,  contrairement  aux  auteurs  précédents,  l’existence  de  lésions  marquées  dans 
la  substance  grise  de  la  moelle  épinière  ;  les  altérations  musculaires  sont  secondaires  à  la 
dégénération  des  cornes  antérieures  ;  la  substance  Id  anche,  reste  indemne.  Cette  atrophie 
musculaire  relève  peut-être  d’une  hypovitaminosc  E.  Aussi  depuis  six  mois  l’auteur  a-t-il 
administré  de  la  vitamine  E  dans  des  cas  de'sclérose  latérale  amyotrophiipie  et  d’atro¬ 
phie  musculaire  progressive  par  lésion  du  neurone  périphérique. 

M.  Wohlfart  dépose  une  communication  de  M.  Mindus  (Stockhom)  intitulée  :  Etudes 
sur  la  relation  entre  l’existence  de  l’acide  nicotinique,  la  sécrétion  pyioricpie  cl  les 
fonctions  hépatiques  dans  les  psychoses. 

M.  Demole  (Bâle)  présente  differentes  remarques  :  1  "  A  M.  Biquier,  il  oppose  ses 
propres  constatations  faites  chez  les  rats  carencés  :  glycémie  normale  et  sensibilité  exa¬ 
gérée  à  l’insuline.  Par  ailleurs  la  schématisation  des  régimes  carencés  complexes  est  tou¬ 
jours  délicate  ;  on  doit  se  demander  si  certains  régimes  polycarencés  (A  -)-  B  -)-  C)  ne 
comportaient  pas  une  délicience  en  vitamine  E  susceptible  d’expliquer  les  troubles  neu¬ 
romusculaires  primitivement  attribués  à  une  hypovitaminosc  A,  B  ou  C. 

2''  A  M.  Eriedmann  il  répond  n’avoir  jamais  observé  d'incidents  lors  de  l’administra¬ 
tion  de  vitamines  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

3''  A  M.  Einarson,  il  apporte  quelques  réserves,  les  lésions  décrites  par  lui  n’ayant  été 
constatées  qu’après  des  carences  très  prolongées  (jusqu’à  vingt  mois)  ;  de  plus,  des  lé¬ 
sions  périphériques,  musculaires  surtout,  sont  probables,  étant  donné  la  constatation  de 
troubles  du  métabolisme  de  la  créaline. 

Conclusions 

M.  Henry  Alsop  Riley. 


SÉANCE  ADMINISTRATIVE 


A  l’issue  (le  la  séance  de  vendredi  matin,  l’Assemblée  décide  ([iie  le  (inatru’me  Con¬ 
férés  neuroloffùiiie  international  aura  lieu  à  Paris  en  1913. 


RÉCEPTIONS  ET  FÊTES 

Le  Comité  d’organisation  du  Congrès  de  Copenhague  avait  ménagé  aux  congressistes 
membres  actifs  et  associés,  des  réceptions  multiples,  dont  certaines  somptueuses. 

La  veille  même  de  l'ouverture  du  Congrès,  une  réception  offerte  par  les  Neurologistes 
danois  avait  lieu  dans  les  salons  du  Restaurant  Nimb.  Le  lundi,  souper  de  gala  à  l’ilôtel 
de  Ville  de  Copenhague,  offert  par  la  municipalité.  .Mlocution  du  Bourgmestre  des  Hô¬ 
pitaux  Piiius  Hansen  et  du  D'  Gordon  Holmes.  Le  mercredi,  journée  libre  de  travaux, 
excursion  dans  le  nord  du  Jseeland,  lunch,  puis  visite  des  châteaux  de  Kronborg  et  de 
Frederiksborg.  l  e  banquet  ofliciel  du  Congres,  présidé  par  le  P'  Viggo  Christiansen 
eut  lieu  le  jeudi  24  août  au  Palais  Odd-Fellow.  line  série  de  discours  y  furent  pronon¬ 
cés  par  MM.  .J.  l'randsen.  Directeur  de  la  Santé  publique,  Viggo  Christiansen,  Petle 
Riley,  Baudouin  et  M^c  Mixter. 

Parnn  les  tr''s  nombreuses  invitations  privées  plus  spécialement  réservées  aux  mem¬ 
bres  associés,  citons  celles  au  cours  desciuelles  furent  visités  le  Musée  National,  la 
Glyptothéque,  la  Manufacture  royale  de  Porcelaines  de  Copenhague. 

H.  Mollaret. 


Le  Gérant  :  J.  CAROUJAT. 
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REVUE  NEUROLOGIQUE 


MÉMOl  RES  ORl  G1 N  AUX 


L’INNERVATION  DE  L’HYPOPHYSE 

SON  IMPORTANCE  DANS  L'INTERPRÉTATION  DES  SYNDROMES 
DITS  HYPOPHYSAIRES 


G.  ROUSSY  et  M.  MOSINGER 


On  sait  les  discussions  soulevées  par  l’interprétation  des  «  syndromes 
dits  hypophysaires  »  et  les  différentes  étapes  parcourues  par  l’histoire  de 
la  physiologie  hypothalamo-hypophysaire,  depuis  la  fin  du  dernier  siècle. 

Tandis  que  Harvey  Cushing,  ainsi  que  Biedl,  expliquaient  tous  les  trou¬ 
bles  par  un  mécanisme  endocrinien  (étape  hypophysaire),  Aschner,  Camus 
et  Roussy  montraient  que  les  mêmes  troubles  pouvaient  présenter  une 
origine  nerveuse,  hypothalamique  (étape  tubérienne  ou  hypothalamique). 

Mais  l’existence  de  corrélations  hypothalamo-hypophysaires  démontrées 
depuis,  grâce  au  perfectionnement  des  méthodes  d’imprégnation  fine  du 
système  nerveux  central,  a  révélé  que  le  mécanisme  pathogénique  des  syn¬ 
dromes  hypophysaires  était  infiniment  plus  complexe. 

On  sait  aujourd’hui  que  les  corrélations  entre  l’hypophyse  et  l’hypo¬ 
thalamus  sont  de  deux  types  :  l’hypophyse  agit  d’une  part  sur  l’hypotha¬ 
lamus  par  un  processus  hormono-neural  (par  neurocrinie)  ;  d’autre  part, 
l’hypothalamus  contient  de  nombreux  centres  excito-sécrétoires  qui  ré¬ 
gissent  les  fonctions  de  l’hypophyse. 

Mais  une  grave  lacune  existait  encore  dans  nos  connaissances  sur 
l’innervation  de  l’hypophyse  :  le  lobe  antérieur  semblait,  en  effet,  privé  de 
toutes  connexions  nerveuses  avec  l’hypothalamus. 


Nous  nous  proposons,  dans  cet  article,  de  préciser  quelques-unes  des 
données  auxquelles  nous  ont  conduits  les  recherches  que  nous  poursuivons 
sur  cette  question. 

En  1933,  nous  avons  décrit  sous  le  nom  de  «  faisceau  hypothalamo-hypo¬ 
physaire  »  un  trousseau  de  fibres  reliant  l’hypothalamus  à  l’hypophyse.  Ces 
hkvl'e  NEunoLOGiQUE,  T.  72,  n“  5,  1939-1940.  29 


438 


G.  ROUSSY  ET  M.  MOSINGEB 


fibres  se  terminent,  non  seulement  dans  le  lobe  postérieur  de  l’hypophyse, 
mais  également  dans  le  lobe  intermédiaire  et  dans  la  pars  tuberalis.  Il 
s’agit  de  voies  nerveuses  essentiellement  excito-sécrétoires  dont  les  fibres 
présentent  des  terminaisons  interépithéliales  et  intraépithéliales  en 
bouton. 

Mais  aucune  fibre  ne  nous  a  semblé  aboutir  dans  le  lobe  antérieur 


de  l’hypophyse  auquel  sont  dévolues  des  fonctions  particulièrement  impor¬ 
tantes  :  fonctions  gonadotrope,  somatotrope  (ou  régulatrice  de  la  crois¬ 
sance),  thyréotrope,  pancréatrope,surrénalotrope  et  diabétogène.Ces  diffé¬ 
rentes  fonctions  du  complexe  glandulaire  hypophysaire  paraissaient  donc 
échapper,  jusqu’ici,  au  contrôle  de  l’hypothalamus  ;  elles  semblaient  uni¬ 
quement  réglées  par  le  ganglion  cervical  supérieur  (système  orthosympa¬ 
thique),  contrairement  aux  autres  lobes  de  l’hypophyse  qui  sont  sous  une 
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double  dépendance  :  celle  du  système  orthosympathique  (fibres  provenant 
du  ganglion  cervical  supérieur)  et  du  système  parasympathique  encépha¬ 
lique  (faisceau  hypothalamo-hypophysaire).  Dans  l’interprétation  des 


syndromes  hypothalamo-hypophysaires,  cette  notion  avait  son  importance. 

Dans  des  publications  précédentes  (1935),  nous  avons  admis  que  les 
troubles  antéhypophysaires  consécutifs  aux  lésions  hypothalamiques 
s’expliquent  par  l’existence  d’un  circuit  nerveux  à  long  trajet.  Il  est  lo- 


ration  des  voies  hypothalamo-hypophysaires  dans  la  zone  de  transit! 
-hypophysaire  ;  —  2)  ilôt  épithélial  situé  dans  le  hobe  postérieur  ; 
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gique,  en  effet,  d’admettre  l’existence  de  centres  médullaires  hypophyso- 
régulateurs  préganglionnaires  placés  eux-mêmes  sous  la  dépendance  de 
l’hypothalamus,  par  l’intermédiaire  du  faisceau  hypothalamo-médullaire 
que  nous  avons  étudié  à  la  suite  de  Beattie,  Browe  et  Long  et  dont  les  cel- 


Fig.  3.  —  Le  trajet  et  le  mode  de  terminaison  des  fibres  hypothalomo-antéhypophysaires.  (  Gross.  600.) 

Iules  d’origine  constitueraient  des  centres  hiérarchiquement  supérieurs. 

Mais  un  tel  circuit  ne  constitue,  dans  sa  partie  effectrice,  qu’une  voie 
purement  orthosympathique.  Il  paraît  donc  difficile  d’admettre,  du  point 
de  vue  de  la  systématisation  de  l’appareil  neurovégétatif,  que  seul  le 
lobe  antérieur  soit  dépourvu  d’une  innervation  parasympathique.  Nous 
avions  bien  signalé,  en  1935,  que  le  faisceau  hypothalamo-hypophysaire 
envoie  des  fibres  à  la  zone  de  transition  (entre  le  lobe  antérieur,  le  lobe  in- 
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intermédiaire  de  Wrisberg  et  passent  par  le  grand  nerf  pétreux  superficiel 
et  le  ganglion  géniculé  (composante  parasympathique  d’origine  faciale  du 
plexus  carotidien).  Mais  ce  système  parasympathique  facial  ne  semble  pas 
intervenir  dans  la  fonction  gonadotrope  de  l’hypophyse,  car  la  stimulation 
du  ganglion  géniculé  ou  la  section  des  deux  nerfs  faciaux  ne  déterminent 
pas  de  troubles  génitaux  (Hair  et  Mezen,  1939). 


termédiaire  et  la  pars  tuberalis),  mais  ces  fibres  paraissaient  être  très  rares. 

En  1938,  nous  avons  émis  l’hypothèse  que  le  lobe  antérieur  était  innervé 
par  les  voies  parasympathiques  péricarotidiennes,  lesquelles  proviennent 
d’après  St.  Cobb  et  Fiesinger  (1932),  Chorobsky  et  Penfield  (1932)  du  nerf 
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Or,  l’on  sait  que  les  lésions  hypothalamiques  peuvent  entraîner  des  trou¬ 
bles  génitaux  importants,  tels  que  le  syndrome  adiposo-génital  (Camus  et 
Roussy),  de  même  que  la  stimulation  expérimentale  de  l’hypothalamus 
provoque  l’ovulation  (Hill  et  Parkes). 

Ces  actions  corrélatives  neurogènes  s’expliqueraient  facilement  par 
l’existence  de  voies  hypothalamo-antéhypophysaires  directes.  Et  l’exis¬ 
tence  de  telles  voies  feraient  aussi  comprendre  le  rôle  joué  par  les  stimula¬ 
tions  optiques  dans  la  fonction  gonadotrope  du  lobe  antérieur  de  l’bypo- 


physe  (Y.  Benoit,  Bissonette).  Les  voies  optiques  présentent,  en  effet, 
des  connexions  avec  les  centres  excito-sécrétoires  de  l’hypothalamus 
(faisceau  rétino-tangentiel).  La  fonction  gonadotrope  appartenant  uni¬ 
quement  au  lobe  antérieur,  il  était  logique  d’admettre  que  les  stimula¬ 
tions  optiques  se  répercutent  directement  sur  ce  lobe  par  l’intermédiaire 
du  faisceau  hypothalamo-hypophysaire,  lequel  provient  des  noyaux  vé¬ 
gétatifs  en  connexion  avec  les  voies  optiques. 

Certains  auteurs  ont  tourné  cette  difficulté  :  ils  admettent  que  les  nerfs 
aboutissant  au  lobe  postérieur  peuvent  entraîner  secondairement,  par  un 
mécanisme  hormonal,  une  «  activation  »  du  lobe  antérieur  (Hinsey  et 
Markee,  1932),  mais  cette  hypothèse  ne  repose  encore  sur  aucune  donnée 
histologique  précise. 

De  nouvelles  recherches  étaient  devenues  nécessaires  pour  éclaircir 
cette  question,  d'autant  plus  que  l’absence  de  toute  innervation  para- 
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sympathique  du  lobe  antérieur  devait  être  prise  en  considération,  non  seu¬ 
lement  dans  l’interprétation  des  troubles  corrélatifs  antéhypophysaires, 
mais  également  dans  celle  des  syndromes  neurogènes  posthypophysaires. 


Fig,  6.  -  Plexus  périvasculaire  dans  la  capsule  hypophysaire.  iGrosa.  500.  ) 

C’est  ce  qui  résulte  notamment  de  l’important  travail  de  Fisher,  In¬ 
gram  et  Ranson  (de  Chicago)  publié  en  1938.  Pour  ces  auteurs  le  diabète 
insipide  expérimental  survient  chaque  fois  que  les  noyaux  supraoptiques 
ou  le  faisceau  hypothalamo-hypophysaire  sont  lésés.  En  se  basant  sur  le  fait 
qu’aucune  fibre  du  faisceau  hypothalamo-hypophysaire  n’aboutit  au  lobe 
antérieur,  les  auteurs  américains  pensent  que  le  diabète  insipide  consécutif 
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aux  lésions  expérimentales  ou  pathologiques  de  l’hypothalamus  est  dû 
à  une  inhibition  paralytique  de  la  fonction  antidiurétique  du  lobe  posté¬ 
rieur  de  l’hypophyse  avec  prédominance  fonctionnelle  du  lobe  antérieur, 
qui  est  doué  d’une  fonction  diurétogène  (Hann,  1919).  Mais  une  telle 
interprétation  soulèverait  de  sérieuses  objections  au  cas  où  la  réalité  des 
voies  hypothalamo-antéhypophysaires  serait  démontrée. 

En  1938,  Rasmussen  a  consacré  à  l’innervation  de  l’hypophyse  humaine 
(imprégnée  par  les  méthodes  de  Cajal,  de  Golgi,  de  Larsell  et  de  Bodian), 
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à  travers  la  zone  intermédiaire  au  lobe  antérieur,  mais  elles  ne  s’y  étendent 
que  peu  profondément  et  leur  nombre  est  négligeable.  »  L’auteur  améri¬ 
cain  conclut  que  l’existence  de  fibres  sécrétoires  pour  le  lobe  antérieur 
est  très  problématique  et  que  les  fibres  nerveuses  que  l’on  peut  réussir  à  y 
déceler  proviennent  uniquement  du  système  périvasculaire.  Les  quelques 
fibres  dont  parle  Rasmussen  sont  comparables  à  celles  que  nous  avions 
signalées  dans  la  zone  de  transition,  en  1935. 

Au  cours  de  recherches  récentes,  nous  avons  pu  suivre  un  contingent 
de  fibres  qui  se  rend  du  faisceau  hypothalamo-hypophysaire  au  lobe 
antérieur  de  l’hypophyse. 

Pour  cette  étude,  nous  nous  sommes  adressés  à  l’hypophyse  de  bœuf 
prélevée  en  totalité  avec  sa  capsule  et  avec  la  fente  hypophysaire. 
L’organe  frais  a  été  découpé  en  tranches  vertico-sagittales  qui,  après 
fixation  au  formol  (8  jours),  sont  débitées  en  coupes  sériées,  à  la  congéla¬ 
tion.  Ces  coupes  ont  été  imprégnées  à  l’argent,  suivant  les  méthodes 
de  Bielschowsky-Gross-Schultze  et  de  Reumont. 

La  série  des  coupes  sagittales  les  plus  latérales  (les  plus  externes)  a  été 
la  plus  instructive.  Sur  ces  coupes,  en  effet,  la  fente  hypophysaire,  inter¬ 
posée  entre  le  lobe  intermédiaire  et  le  lobe  antérieur  —  et  qui  semblait  s’op¬ 
poser  à  la  pénétration  des  fibres  hypothalamo-hypophysaires  dans  le  lobe 
antérieur  —  fait  défaut.  Le  lobe  nerveux  et  la  tige  pituitaire  se  mettent  ici 
en  rapports  immédiats  avec  la  zone  de  transition  entre  la  pars  tuberalis,  le 
lobe  antérieur  et  le  lobe  intermédiaire.  Ainsi,  sur  les  coupes  où  l’imprégna¬ 
tion  est  particulièrement  réussie,  on  peut  suivre  sans  difficulté,  et  sur  un 
assez  long  trajet,  la  pénétration  dans  la  zone  de  transition  et  dans  le  lobe 
antérieur,  de  petits  fascicules  et  de  fibres  isolées.  Sur  leur  trajet  onduleux 
les  fibres,  qui  ont  pénétré  dans  le  lobe  antérieur,  présentent  souvent  des 
■varicosités  latérales,  des  épaississements  en  fuseau,  des  renflements  volu- 
niineux,  triangulaires  ou  quadrangulaires  formés  de  réticules  neuro-fibril- 
laires.  Ces  réticules  constituent  parfois  la  terminaison  de  la  fibre  nerveuse  ; 
d’autres  fois  celle-ci  se  termine  par  un  bouton  interépithélial  ou  intra- 
épithélial. 

Le  faisceau  hypothalamo-hypophysaire  comporte  donc  un  contingent 
de  fibres  hypothalamo-antéhypophysaires  qui  conduit  à  admettre,  con¬ 
trairement  à  l’opinion  de  Fisher,  Ingram  et  Ranson,  une  répercussion  di¬ 
recte  des  lésions  de  ce  faisceau  sur  le  fonctionnement  du  lohe  antérieur  de 
l’hypophyse. 


Au  cours  de  nos  recherches  nous  avons  pu,  par  ailleurs,  compléter  les 
constatations  que  nous  avions  faites  en  1933,  chez  le  chien,  sur  l’inner¬ 
vation  du  lobe  intermédiaire,  de  la  pars  tuberalis  et  des  îlots  épithé¬ 
liaux  intranerveux. 

Chez  le  bœuf,  l’innervation  de  la  pars  tuberalis  est  particulièrement 
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abondante  et  apparaît  sous  forme  d’un  réseau  intratrabéculé  avec  termi¬ 
naisons  inter-  et  intraépithéliales. 

Dans  le  lobe  postérieur  de  l’hypophyse,  nous  avons  réussi  à  mettre  en 
évidence  des  terminaisons  en  bouton,  en  contact  avec  les  cellules  propres  du 
lobe  postérieur.  Celles-ci  s’ordonnent  souvent  autour  des  capillaires,  sous 
forme  palissadique  ;  le  lobe  postérieur  revêt  ainsi  l’aspect  caractéristique 
d’une  glande  endocrine.  Nous  avons  insisté  ailleurs  sur  le  caractère  élabo- 
rateur  (mélano-formateur)  des  cellules  posthypophysaires  (pituicytes  de 
Bucy)  que  nous  appelons  «  posthypophysocytes  »  par  opposition  aux  épi- 
physocytes.  Ainsi  le  lobe  nerveux  de  l’hypophyse  apparaît,  au  même  titre 
que  l’épiphyse,  comme  une  glande  neuro-ectodermique,  placée  sous  l’in¬ 
fluence  excito-sécrétoire  du  faisceau  hypothalamo-hypophysaire. 

L’étude  de  la  capsule  hypophysaire  et  des  vaisseaux  afférents  et  effé¬ 
rents  de  la  glande  nous  a  montré  encore  que  les  plexus  nerveux  périvascu¬ 
laires  pénètrent  aussi  bien  dans  le  lobe  nerveux  que  dans  les  autres  lobes 
hypophysaires.  Ainsi,  chaque  lobe  possède  une  [innervation  antagoniste 
dont  les  nerfs  parasympathiques  proviennent  de  l’hypothalamus,  tandis 
que  les  nerfs  orthosympathiques  proviennent  du  ganglion  cervical  supé¬ 
rieur  par  les  plexus  périvasculaires. 

Importance  physiologique  et  physio-pathologique.  —  Les  notions 
histophysiologiques  concernant  l’innervation  hypophysaire,  que  nous 
venons  d’exposer,  donnent  des  aperçus  nouveaux  sur  l’interprétation  de  la 
physio-pathologie  corrélative  de  l’hypophyse  et  l’interprétation  physiolo¬ 
gique  du  lobe  postérieur. 

Au  début  de  ce  travail,  nous  avons  rappelé  les  difficultés  que  rencon¬ 
trent  l’interprétation  des  réflexes  antéhypophysaires  et  les  syndromes 
corrélatifs  neurogènes  pituitaires. 

L’existence  des  voies  parasympathiques  hypothalamo-antéhypophy- 
saires  vient  combler  cette  lacune.  Elle  montre  tout  d’abord  qu’une  lésion 
hypothalamique  intéressant  les  centrese  xcito-sécrétoires  de  l’hypophyse 
peut  entraîner  un  syndrome  adiposo-génital  corrélatif,  par  inhibition  neu¬ 
rogène  des  fonctions  gonadotropes  et  lipido-régulatrice  du  lobe  antérieur. 

L’existence  des  voies  hypothalamo-antéhypophysaires  explique  aussi 
les  réflexes  antéhypophysaires  d’origine  sensitivo-sensorielle  (olfactive, 
optique,  gustative,  acoustique,  etc...)  qui  présentent  une  importance  con¬ 
sidérable. 

On  sait  notamment  le  rôle  des  excitations  optiques  sur  la  fonction  gona¬ 
dotrope.  Ce  phénomène  semble  dû,  en  partie,  aune  action  directe  des  radia¬ 
tions  lumineuses  sur  le  tissu  antéhypophysaire,  mais  il  faut  admettre  éga¬ 
lement  l’existence  d’un  réflexe  optico-antéhypophysaire,  dont  la  voie  affé¬ 
rente  correspond  au  faisceau  rétino-tangentiel,  tandis  que  la  voie  efférente 
est  représentée  par  le  faisceau  hypothalamo-antéhypophysaire  décrit  dans 
ce  travail. 

Certaines  réactions  hypophysaires  pathologiques  peuvent  être  interpré¬ 
tées  aussi,  grâce  à  l’existence  de  voies  hypothalamiques  aboutissant  au 


L'INNEIiVATWN  DE  VIIYPOPIIYSE 


447 


lobe  antérieur.  C’est  le  cas  notamment  des  adénomes  du  lobe  antérieur 
consécutifs  aux  lésions  tubériennes,  paratubériennes  ou  corticales  (adé¬ 
nomes  corrélatifs). 

L’existence  de  ces  voies  montre  enfin  qu’une  lésion  hypothalamique 
ne  détermine  pas  nécessairement  une  dissociation  fonctionnelle  entre  le 
lobe  antérieur  et  le  lobe  nerveux,  telle  que  l’admettent  Fisher,  Ingram  et 
Ranson  dans  l’interprétation  du  diabète  insipide  consécutif  à  la  lésion 
expérimentale  des  noyaux  supraoptiques  ou  du  faisceau  hypothalamo- 
hypophysaire. 

L’hypothèse  des  auteurs  américains,  d’après  laquelle  le  diabète  insipide 
consécutif  aux  lésions  expérimentales  ou  pathologiques  de  l’hypothalamus 
serait  dû  à  l’inhibition  paralytique  de  la  fonction  antidiurétique  du  lobe 
postérieur  avec  prédominance  du  lobe  antérieur  diurétogène,  ne  nous  pa¬ 
raît  pas  devoir  être  maintenue.  Une  lésion  hypothalamique  peut  d’ailleurs 
agir,  non  seulement  par  un  mécanisme  neurohormonal,  mais  également 
par  un  mécanisme  nerveux  direct.  Les  expériences  anciennes  de  Camus 
et  Roussy,  montrant  qu’une  lésion  tubérienne  peut  produire  le  diabète 
insipide  même  après  hypophysectomie  préabable,  sont  démonstratives 
à  cet  égard. 

En  dernière  analyse,  l’existence  des  ^^oies  hypothalamo-antéhypophy- 
saires  permet  d’interpréter,  et  de  façon  rationnelle,  le  jeu  réflexe  de 
l’hypophyse.  Cette  notion  nouvelle  doit  être  prise  en  considération  dans 
l’interprétation  du  mécanisme  pathogénique  des  syndromes  hypothalamo- 
hypophysaires. 


ASSOCIATJONS  ANATOMO-CLINIQUES  : 

DÉGÉNÉRESCENCE  PIGMENTAIRE  PALLIDO- 
NJGRIQUE  (HALLERVORDEN-SPATZ) 

ET  ENCÉPHALITE  LÉTHARGIQUE  CHRONIQUE  (D 


LUDO  VAN  BOGAERT 


Dans  un  travail  précédent,  avec  Clovis  Vincent  (1),  nous  avons,  à  propos 
d’une  observation  personnelle  de  la  maladie  d’Hallervorden-Spatz,  fait 
une  revue  critique  de  la  littérature  existante. 

Le  cas  que  nous  apportions  alors  était  une  forme  pure  de  la  maladie  : 
la  dégénérescence  était  limitée  au  palliduni  et  à  la  zone  réticulée  de  la 
substance  noire. 

Depuis  cette  publication,  aucun  cas  anatomique  nouveau  typique  n’a  été 
publié  à  notre  connaissance.  Un  cas  atypique  a  été  publié  par  Meyer  et 
Earl  (5)  :  état  dysmyélinique  et  sclérose  du  pallidum,  atteinte  du  corps 
de  Luys  latéral  et  de  la  zone  réticulée  du  locus  niger,  une  certaine  gliose 
de  la  capsule  du  noyau  rouge,  du  cbanip  de  Forel  et  des  régions  sous- 
épendymaires.  Le  noyau  dentelé  et  la  substance  blanche  cérébelleuse 
montraient  en  outre  une  gliose  inégale  et  il  y  avait  une  sclérose  des  deux 
olives  sans  démyélinisation  importante.  Le  pigment  vert  typique  existait 
dans  le  pallidum.  Le  travail  de  Helfand  (2)  concerne  le  cas  qu’il  avait 
publié  antérieurement.  Le  cas  suivant  est  beaucoup  plus  complexe  :  la 
combinaison,  d’ affections  exlrapyramidales  qu’on  y  observe  est  d’un  grand 
intérêt  parce  que  chacune  d’elles  comporte  une  image  anatomique  parti¬ 
culière  . 

Edg.  Ruyssev,  32  ans.  —  Le  début  de  l’affection  remontait  au  mois  de  juin  1926.  Il 
fit  alors  une  période  de  grippe  avec  diplopie  d’une  durée  de  quatre  semaines,  avec  des 
vomissements  répétés  et  une  confusion  mentale  légère.  La  lièvre  dura  pendant  dix 

Les  premiers  signes  du  parkinsonisme  apparurent  en  1931. 

11  entre  dans  notre  service,  la  première  fois,  en  juin  1931. 


(1)  Travail  du  Laboratoire  d’anatomie  pathologique  de  l’Institut  Bunge  (Bercliem, 
Anvers). 

REVUE  NEUROLOGIQUE,  T.  72,  N"  5,  1939-1940. 
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Premier  examen  :  parkinsonisme  typique  mais  exlraordinairemenl  rigide  avec  de 
grands  spasmes  d’ouverture  de  la  bouche  et  de  propulsion  de  la  langue,  apparaissant  de 
manière  rythmique,  toutes  ies  deux  minutes,  vers  quatre  heures  du  soir,  pour  cesser  vers 
dix  heures  ou  plus  tôt.  Pas  de  tremblement.  Pas  de  troubles  de  la  déglutition.  Saliva¬ 
tion  intense. 

Alors  que  les  premiers  signes  du  parkinsonisme  apparurent  en  avril  1931,  en  no¬ 
vembre  de  cette  même  année  le  patient  était  complètement  rigide  et  incapable  de  se 
nourrir  seul.  Le  spectacle  des  grands  mouvements  delà  bouche  et  de  la  langue  était  si 
pénible  qu’aucune  inlirmière  ne  voulait  demeurer  auprès  de  lui  1  Certains  de  cesspasmes 


Fig.  1.  —  Etat  fibceu.'t  du  putamen  et  raréfaction  des  fibres  strio-pallidales  (Spielmeyer). 


d'ouverture  duraient  plus  longtemps  que  d’autres  et  s’accompagnaient  d’une  cyanose 
du  visage. 

Deuxième  examen  (du  8  au  26  août  1933).  —  Le  malade  nous  est  ramené  dans  un 
état  des  plus  misérables.  Il  est  amaigri  à  l’extrême.  Les  membres  supérieurs  sont 
animés  d’un  tremblement  intense.  Oreiller  psychique.  La  face  est  réellement  «  huilée  » 
et  tout  le  corps,  en  dépitde  la  cachexie,  est  d'une  teinte  rouge-homard  avec  des  périodes 
de  pâleur.  Ces  bouffées  de  chaleur  générale  s’accompagnent  d’une  sudation  profuse.  La 
déglutition  est  devenue  impossible,  tout  mouvement  de  déglutition  entraînant  de  violents 
spames  péribuccaux,  pharyngiens,  buccaux  et  des  abaisseurs  des  mâchoires  au  cours 
desquels  le  malade  se  cyanose  et  menace  d’asphyxier. 

Les  membres  inférieurs  sont  en  demi-flexion-adduction. 

Les  membres  supérieurs  présentent  des  déformations  grossières  des  mains  rappelant 
le  rhumatisme  chronique  grave. 

Pas  de  signes  pyramidaux. 

Pas  de  crises  oculogyres. 
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La  salivation  est  demeurée  intense  et  continue. 

Il  meurt  brusquement  le  26  août  iy.3.3. 

Au  point  de  vue  clinique,  ce  syndrome  parkinsonien  avec  tous  les 
caractères  des  syndromes  parkinsoniens  postencéphalitiques  présente 
cependant  les  qualités  suivantes  : 

1°  une  inslallation  exlraordinairement  rapide  qui  atteint  en  cinq  mois  à 


Fig.  2.  -  Dcmyélinisntion  iriégulière  du  pallidum  et  diffuse  du  putamen  avec  traces  d'état  fdireux 
(Spielmeyer). 

un  degré  de  rigidité  qu'on  ne  voit  habituellement  qu’au  bout  de  deux  ou 
trois  années  ; 

2°  l’apparition  dès  le  début  de  spasmes  des  abaisseurs  de  la  mâchoire, 
rappelant  ceux  présentés  en  1926  par  P.  Borremans.  s’accompagnant  plus 
tard  de  mouvements  de  propulsion  de  la  langue  rythmiques  comme  dans  une 
de  nos  observations  avec  R.  Nyssen  et  finissant  par  revêtir,  à  la  fin.  le 
caractère  de  véritables  accès  de  contracture  tonique  de  la  musculature  péri- 
bucco-phargngée,  comme  dans  le  cas  étudié  avec  Clovis  Vincent  ; 

3°  l'existence  de  crises  de  vaso-dilatation  généralisée  avec  sudation  intense, 
sans  hyperthermie,  proches  de  celles  que  nous  avons  décrites  avec 
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P.  Borremans,  sous  le  nom  de  «  crises  végétatives  paroxystiques  d’origine 
centrale  »  (5). 

Aucune  de  ces  particularités  ne  permettait  toutefois  d’exclure  ce  cas  du 
cadre  des  syndromes  postencéphalitiques  habituels  ni  de  croire  à  une 
allection  différente. 

Examen  hislo-palhologique.  — L’écorce  et  la  substance  blanche  cérébrale  ne  montrent 
pas  d’altérations  particulières.  Le  noyau  caudé  et  le  putamen  ont  leur  densité  cellulaire 
normale.  Sur  les  coupes  myéliniques,  on  note  un  Hal  fibreux  dans  la  partie  aniéro-exlerne 
du  putamen  (tig.  1),  mais  le  caudé  est  intact.  La  gliolibrose  dans  les  coupes  par  la 


Kig.3.  -  Gliose  fibreuse  du  pallldum  (Holzer). 


méthode  de  Holzer  n’est  certainement  pas  anormale  à  ces  niveaux.  Dans  les  parties  les 
plus  antérieures,  le  pallidum  a  sa  densité  normale,  il  n’en  est  pas  de  même  dans  les  par¬ 
ties  les  plus  caudales  de  ce  noyau.  On  observe  ici  une  démyélinisation  diffuse  prédomi- 
'tant  sur  le  segment  interne  et  les  deux  tiers  dorsaux  du  segment  externe  (fig.  2).  A  cette 
raréfaction  répond  sur  les  coupes  par  la  méthode  de  Holzer  une  gliose  nette  surtout  du 
segment  interne  (fig.  3).  Les  cellules  pallidales  du  segment  interne  sont  légèrement 
éclaircies,  et  leurs  éléments  les  plus  médians  sont  cernés  de  masses  de  pigment  vert.  Le 
corps  de  Luys,  les  champs  de  Forel,  la  couche  optique  ont  une  structure  normale  ;  quel¬ 
ques  cellules  sont  cependant  ballonnées  et  contiennent  un  globe  clair.  Il  y  a  une  gliose 
sous-épendymaire  extrêmement  dense  au  niveau  du  troisième  ventricule  et  de  l’aqueduc 
de  Sylvius  et  même  au  niveau  du  plancher  du  quatrième  ventricule. 

La  substance  noire  présente  la  lésion  typique  de  l'encéphalite  léthargique  :  la  zone  com¬ 
pacte  a  pratiquement  disparu.  Les  cellules  restantes  sont  atrophiées  avec  disparition  de 
leur  mélanine.  On  observe  des  cellules  ballonnées  présentant  des  réactions  chromatoly- 
tiques.  En  dehors  des  cellules,  des  grains  de  mélanine  sont  dispersés  dans  la  substance 
Jondamentale  ou  dans  les  éléments  gliaux  (pl.  1,  flg.  1).  Avec  la  méthode  de  Holzer, 
a  fibrogliose  est  bien  visible,  mais  elle  n’atteint  pas  le  degré  qu’on  observe  dans  d’au- 
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très  cas  d’encéphalite  léthargique.  Les  nodules  gliaux  s’observent  au  voisinage  de 
légères  infiltrations  lympho-plasmocytaires  intraadventitielles. 

Le  pigment  vert  du  pallidum  se  retrouve  encore  ptus  abondamment  dans  les  zones  réti¬ 
culée  et  compacte  de  la  substance  noire  (pl.  I,  fig.  1,'. 

Les  noyaux  de  la  calotte  ponto-bulbaire  contiennent  çàet  là  quelques  cellules  ballon¬ 
nées,  mais  les  formations  pigmentaires  sont  intactes. 

Le  cervelet  semble  intact  sur  les  coupes  myéliniques.  En  réalité,  sur  les  coupes  par  la 
méthode  de  Holzer,  on  voit  une  gliose  certainement  anormale  de  Vaxe  blanc  aussi  bien 
de  l’hémisphère  que  des  lamelles  (fig.  4).  Les  noyaux  dentelés  sont  raréfiés  par  foyers, 
dont  quelques-uns  montrent  une  gliose  de  remplacement.  Les  cellules  dentelées  comme 
les  cellules  de  Purkinje  montrent  par  places  des  lésions  de  chromatolyse,  à  d’autres 


endroits  une  surcharge  lipoïdienne  intense.  Cette  dernière  ne  peut  pas  être  considérée 
avec  certitude  comme  pathologique. 

Nous  trouvons  donc  juxtaposés,  dans  ce  cas,  les  lésions  suivantes  : 

1°  un  étal  fibreux  du  putamen  ; 

2’  un  état  pigmentaire  pallido  réticulo-nigrigue  (V.  fig  5)  typique  avec 
démyélinisation  et  gliose  franche  de  certaines  régions  du  pallidum  ; 

3»  une  atrophie  avec  gliose  de  la  substance  noire  avec  cellules  ballon¬ 
nées,  caractéristique  d'une  encéphalite  léthargique  chronique,  mais  sans 


LÉGENDE  DE  LA  PLANCHE 


noin  (Nissl). 


(L.  van  Bogaerl) 


Planche  I 


1 


.'V 


DÉGÉNÉRESCENCE  PIGMENTAIRE  PALLIDO-N I GRIQUE 


453 


lésions  neurofibrillaires  d’Alzheimer.  Au  niveau  de  ce  noyau,  la  désin¬ 
tégration  est  encore  en  cours,  ainsi  que  le  montrent  les  périvascularites 
fraîches. 

Au  point  de  vue  cytologique,  nous  y  observons  ; 

1°  les  globes  verts,  parfois  granuleux,  parfois  homogènes  du  pigment 
d’Hallervorden-Spatz  qu’on  ne  peut  pas  confondre  avec  les  granulations 
mélaniques  résultant  des  désintégrations  cellulaires  des  formations  à 
pigment  (v.  pl.  I,  fig.  1  et  fig.  5)  ; 

2°  les  inclusions  cellulaires  arrondies  ou  ovoïdes  que  Helfand  a  bien 
décrites  dans  son  cas,  comme  boursouflant  les  cellules  (fig.  6). 


g  .  Juxtaposition  delà  clcs.ntegrat.onmékn.que^  a  de  1  état  pigmentaire  dans  la  zone,  compacte 

Il  reste  une  troisième  lésion  qu’il  est  impossible  de  rattacher  à  l’une  des 
deux  précédentes  :  c’est  la  gliose  de  la  substance  blanche  cérébelleuse  et 
les  altérations  des  noyaux  dentelés  (fig.  7)  rappelant  celle  qu’on  observe 
dans  les  états  vasculaires. 


Ce  cas  occupe  au  point  de  vue  clinique  une  situation  particulière.  Il  n’est 
pas  familial .  L’enquête  a  pu  être  faite  et  montre  que  les  cinq  autres  en¬ 
fants  sont  en  bonne  santé.  Le  début  parla  démarche  en  varo-équinisme 
si  typique  dans  les  cas  de  Kalinowsky  (6),  de  Clovis  Vincent,  faisait 
défaut,  ainsi  que  les  mouvements  choréo-athétosiques.  Le  fond  d’œil  était 
normal.  Le  tableau  final  comportait  toutefois  les  crises  de  contracture  si 
dramatiques  du  film  de  Clovis  Vincent.  La  rigidité  a  dominé  tout  le  ta- 
REVUE  NEUROLOGIQUE,  T.  72,  N°  5,  1939-1940. 
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bleau  clinique  de  la  période  d’état  :  cette  rigidité  avait  le  caractère  du 
parkinsonisme  le  plus  classique. 

Au  point  de  vue  anatomique  :  le  pigment  vert  est  plus  abondant  dans 
la  substance  noire  que  dans  la  substance  réticulée  et  le  pallidnm,  ce  qui 
n’est’pas  signalé  dans  les  autres  cas. 

■  A  côté  de  la  présence  d’un  pigment  anormal,  Kalinowsky  et  Helfand 
ont  signalé  la  dépigmentation  des  centres  à  mélanine,  sans  atteinte  de 
leurs  cellules  :  substance  noire  et  locus  cœruleus.  Cette  dépigmentation 
de  la  substance  noire  s’accompagne,  dans  notre  cas,  d’une  disparition  des 


Fig.  6.  -  Inclusions  globoïdes 


réticulée  (NissI). 


éléments  cellulaires  absolument  semblable  à  celle  de  l’encéphalite  lé¬ 
thargique,  alors  que  le  locus  cœruleus  est  intact. 

Le  trouble  du  métabolisme,  invoqué  par  certains  auteurs  et  dont  le  pigment 
vert  serait  le  témoin,  atteint,  ainsi,  son  maximum,  là  ou  la  dépigmentation  par 
atteinte  du  parenchyme  est  la  plus  avancée. 

Le  fait  que  nulle  part  ailleurs  que  dans  la  substance  noire,  on  ne  trouve 
de  lésions  typiques  d’une  encéphalite  léthargique,  ne  suffit  pas  à  mettre 
ce  diagnostic  en  doute,  car  cette  lésion  peut  être  la  seule  signature  dé¬ 
celable  du  processus,  à  la  période  des  séquelles.  D’ailleurs,  l’histoire  et 
l’aspect  clinique  étaient  typiques. 

Dans  aucun  autre  cas  de  notre  série  (19  cas),  ni  dans  la  lilléralure  nous 
n'avons  vu  signaler  ce  pigment  vert  dans  l’encéphalite  chronique.  C’est  la 
raison  pour  laquelle  nous  ne  rattachons  pas  l’état  pigmentaire  à  cette  ma¬ 
ladie  et  le  considérons  comme  résultant  d’une  association  morbide. 

Reste  à  discuter  maintenant  auquel  des  deux  complexes  pathologiques 


DÉGÉNÉRESCENCE  PIGMENTAIRE  PALLIDO-NI GRIQUE 


455 


il  faudrait  rattacher  l'état  fibreux  du  putamen,  l’état  dysmyélinique  du 
pallidum  et  la  gliose  de  la  substance  blanche  cérébelleuse  avec  les  altéra- 


L’état  fibreux  du 


par  Ivan  Bertrand  et  Chorotscko, 


atteinte  cellulaire  du  putamen  (grandes  cellules)  avec  gliose  fut  signalée 
dans  le  cas  de  Kalinowsky. 

L’état  dysmyélinique  du  pallidum  a  été  observé  dans  la  maladie  d’Haller- 
vorden-Spatz,  mais  il  n’est  pas  caractéristique  de  cette  affection  et  les 
rapports  entre  les  états  pigmentaire  et  dysmyélinique  ne  sont  pas 
éclaircis.  Cet  état  dysmyélinique  ne  peut  pas,  à  notre  avis,  être  rattaché 
à  l’encéphalite  chronique. 

Sans  doute,  Jakob  a-t-il  signalé  dans  cette  maladie  un  éclaircissement 
du  segment  interne,  Ivan  Bertrand  et  Gabrielle  Lévy  ont-ils  observé  de 
petits  foyers  dans  le  noyau  lenticulaire  rappelant  les  états  lacunaires, 
mais,  dans  aucun  cas  de  notre  série,  nous  n'avons  observé  une  atteinte 
aussi  importante  au  point  de  vue  myélinique  et  glial.  De  même,  la  fibro- 
gliose  de  la  substance  blanche  cérébelleuse  n’est  pas  explicable  par  la 
seule  absence  de  quelques  cellules  de  Purkinje,  et  nous  ne  l’avons  pas 
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vue  dans  nos  autres  cas  d’encéphalite  chronique.  Seul,  Akira  Kawata  a 
décrit  dans  le  cervelet  d’un  encéphalitique  un  aspect  tacheté  rappelant 
l’état  marhré,  et  G.  Lévy  un  amincissement  des  lamelles  avec  une  gliose 
de  la  couche  des  grains  rappelant  les  atrophies  séniles.  Ces  aspects  ne 
sont  pas  réalisés  ici.  Quant  aux  altérations  du  noyau  dentelé,  elles  sont 
d’ordre  vasculaire,  s’il  faut  en  croire  Dahroswki,  le  parkinsonisme  encé¬ 
phalitique  comporterait  dans  certains  cas,  même  chez  des  individus 
jeunes,  des  dégénérescences  vasculaires  du  type  sénile,  aussi  bien  au  ni¬ 
veau  du  cerveau  que  du  tronc  cérébral,  II  n’y  a  rien  d’étonnant  dès  lors 
à  retrouver  ici  des  lésions  que  nous  considérerions  comme  banales 
chez  un  individu  plus  âgé.  Bref,  si  l’on  veut  rattacher  l’état  dysmyélinique 
et  la  gliose  axiale  cérébelleuse  à  la  maladie  d’Economo,  nous  sommes  ici 
en  présence  d’un  cas  tout  à  fait  exceptionnel,  en  tout  cas,  unique  dans 
notre  série. 

Nous  serions  plus  enclins,  sans  pouvoir  en  faire  la  preuve,  à  admettre 
que  ce  névraxe  ébranlé  par  une  grave  atteinte  nigérienne  d’origine  encé¬ 
phalitique,  présente  une  fragilité  particulière  d’une  série  d’appareils  ex¬ 
trapyramidaux  connectés  avec  ce  même  centre.  L’étal  dysmyélinique  du 
pallidum,  l’état  pigmentaire  pallido- réticulé  et  la  gliose  axiale  cérébelleuse 
ne  seraient  ainsi  que  des  altérations  coordonnées  à  falteinte  nigérienne,  alté¬ 
rations  non  spécifiques  et  évoluant,  une  fois  amorcées,  pour  leur  propre 
compte. 

Nous  attachons  d’ailleurs  moins  d’intérêt  à  cette  interprétation  hypo¬ 
thétique  qu’aux  faits  cliniques  et  pathologiques  réunis  dans  ce  cas  et  qui 
en  justifient  la  publication. 
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Nécrologie 

Allocution  de  M.  Monier-Vinard,  Président  de  la  Société,  à.  l’occasion 
du  décès  de  Harvey  Cushing. 

Mes  chers  Collègues, 

Il  y  a  quelques  semaines  les  journaux  nous  ont  annoncé  la  triste  nouvelle 
de  la  mort  de  Harvey  Cushing  survenue  à  l’âge  de  soixante-dix  ans.  Malgré 
le  foisonnement  des  récits  d’entreprises  barbares  et  d’actes  héroïques  faisant 
la  matière  du  drame  européen  que  nous  vivons,  la  presse  française  se  devait 
de  faire  connaître  à  tous  la  disparition  d’un  homme  dont  on  peut  se  dire, 
sans  aucune  exagération,  qu’il  fut  un  grand  artisan  du  progrès  humain. 
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N’était-il  pas  en  effet  opportun,  dans  les  moments  où  se  poursuivent  les 
néfastes  entreprises  de  cruels  conducteurs  dépeuplés,  de  consacrer  une  pen¬ 
sée  d’admiration  et  de  regret  au  patient  génie  de  celui  qui  s’appliqua,  réus¬ 
sit  et  enseigna  à  soulager  la  plus  pitoyable  des  souffrances  humaines. 

Le  titre  de  Harvey  Cushing  à  la  reconnaissance  universelle  a  été  pro¬ 
clamé  il  y  a  quelques  mois  par  notre  collègue  Clovis  Vincent  ;  dans  sa 
leçon  inaugurale,  cette  simple  phrase  :  «  Harvey  Cushing  a  été  le  véritable 
fondateur  de  la  neurochirurgie  moderne  ». 

Parmi  nous  il  se  trouve  des  voix  qui  eussent  été  bien  plus  qualifiées  que 
la  mienne  pour  évoquer,  devant  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  le  souve¬ 
nir  et  l’œuvre  de  Cushing.  Si,  en  entreprenant  cette  tâche,  je  dois  m’excuser 
d’être  inférieur  ù  son  objet,  je  puis  dire,  par  contre,  que  je  le  fais  avec  toute 
la  gravité  émue  que  n’importe  quel  neurologiste  doit  ressentir,  en  expri¬ 
mant  un  sentiment  conjugué  d’admiration  et  de  gratitude  à  l’égard  de  celui 
qui  nous  donna  un  efficace  et  nouveau  moyen  d’action  thérapeutique  — 
et  qui, d’autre  part, a  si  abondamment  enrichi  la  connaissance  neurologique. 

Au  début  de  sa  carrière,  Harvey  Cushing  s’appliqua  d’abord  à  la  pratique 
de  la  chirurgie  générale.  Il  était  l’élève  d’Halstedt  auprès  duquel  il  avait 
acquis  la  discipline  de  la  technique  opératoire  et  le  constant  souci  d’une 
hémostase  parfaite.  Ses  diplômes  conquis,  il  fit  des  voyages  d’études  en 
Europe,  se  rendant  auprès  des  chirurgiens  réputés  à  cette  époque  pour  leur 
hardiesse  et  leur  originalité.  C’est  ainsi  qu’il  s’arrêta  longuement  auprès 
de  Horsley.  Le  jeune  chirurgien  fut  intéressé,  puis  passionné,  par  l’entre¬ 
prise  de  celui  qui,  après  s’être  longtemps  appliqué  aux  recherches  de 
physiologie  expérimentale,  en  était  venu  à  pratiquer,  avec  d’encoura¬ 
geants  succès,  des  opérations  sur  les  centres  nerveux  de  l’homme. 

Halstedt  avait  formé  Cushing  au  point  de  vue  de  la  technique  opératoire; 
Horsley  inspira  son  avenir  neuroehirurgical  ;  et,  de  plus,  il  lui  enseigna 
la  fertile  nécessité  de  la  minutieuse  observation  clinique. 

A  partir  de  ce  moment,  H.  Cushing  consaere  définitivement  sa  vie  à  la 
pratique  de  la  chirurgie  nerveuse.  Ne  se  laissant  décourager  ni  par 
les  difficultés  ni  par  les  échecs,  il  poursuit  sans  arrêt  l’œuvre  difficile  qu’il 
avait  entreprise.  Il  était,  en  effet,  soutenu  par  la  force  du  double  principe 
qui  l’a  dirigé  sans  cesse  :  faire  une  impeccable  analyse  elinique,  directrice 
de  l’action  chirurgicale  ;  perfectionner  sans  cesse  l’exécution  de  celle-ci. 
La  rigueur  avec  laquelle  il  s’appliquait  à  suivre  ces  principes  se  dégage  de 
toute  son  œuvre.  Quand  on  lit  quelqu’un  de  ses  nombreux  ouvrages,  dans 
lesquels  il  a  déposé  la  riche  documentation  des  observations  personnelles 
qu’il  avait  accumulées  sur  un  sujet  donné,  on  ne  peut  qu’admirer  le  soin 
avec  lequel  il  édifiait  solidement  le  syndrome  clinique  de  chaeun  de  ses 
cas,  avant  d’entreprendre  de  s’y  attaquer  chirurgicalement.  Les  succès 
et  les  insuccès  sont  consignés  et  analysés  ;  de  la  recherche  comparative 
des  causes  profondes  des  uns  et  des  autres  il  s’applique  à  diseerner  le  sens 
du  progrès  à  aecomplir. 

Un  neurochirurgien  pourrait  seul  bien  dire  quelle  est  l’étendue  des  per¬ 
fectionnements  teehniques  dus  à  Harvey  Cushing.  L’instrumentation,  la 
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préparation  préopératoire,  la  conduite  et  l’exécution  de  l’opération  par 
l’équipe  chirurgicale,  la  méthode  dans  l’exploration  directe  des  lésions, 
l’attaque  et  l’extirpation  de  celles-ci,  les  procédés  d’hémostase,  ceux  de  la 
suture  de  la  plaie,  la  physiopathologie  des  complications  postopératoires, 

la  façon  de  les  prévenir  et  d’y  porter  remède . Tout  cela,  qui  constitue  ce 

qu’il  y  a  de  fondamentalement  original  dans  la  pratique  de  la  chirurgie 
des  centres  nerveux  et  la  différencie  de  celle  des  autres  organes,  tout  cela, 
dis-je,  a  été  acquis  par  l’effort  de  l’inlassable  persévérance  de  Cushing. 
Aussi,  Clovis  Vincent  a-t-il  pu  justement  dire  :  «  Les  neurochirurgiens 
du  monde  entier,  même  ceux  qu’il  n’a  pas  eus  comme  élèves,  observent  et 
opèrent  suivant  ses  méthodes.  » 

Ces  quelques  mots  suffiraient  pour  consacrer  le  mérite  d’un  homme,  mais 
celui  de  Cushing  a  atteint  au  delà. 

Ce  grand  neurochirurgien  fut  aussi  un  éminent  neurologiste.  La  tech¬ 
nique  opératoire  n’était  pas  son  unique  préoccupation.  Avant  d’agir,  il 
voulait  tirer  de  l’observation  les  raisons  d’entreprendre  l'action  et  de  la 
diriger. 

Il  consignait  minutieusement  les  symptômes,  les  interprétait  à  la  lu¬ 
mière  des  connaissances  classiques,  et  surtout  à  celle  acquise  dans  ses  cons¬ 
tatations  opératoires  personnelles.  Si  le  patient  succombait,  il  demandait 
à  l’autopsie  les  raisons  de  cet  échec  et  l’indication  des  moyens  d’obtenir 
les  succès  à  venir. 

En  conséquence  de  cette  méthodique  et  inlassable  application,  nous 
sommes  redevables  à  Cushing  d’un  agrandissement  de  la  connaissance 
neurologique. 

Nous  lui  devons  la  descripion  définitive  des  diverses  variétés  de  ménin¬ 
giomes,  celle  des  neurogliomes  de  l’olfactif  et  du  chiasma  optique,  celle  des 
gliomes  du  cerveau  et  du  cervelet,  celle  des  neurinomes  de  l’acoustique. 
Certes,  il  ne  faut  pas  entendre  qu’avant  Cushing  ces  diverses  variétés  de 
tumeurs  n’étaient  ni  signalées  ni  décrites.  Mais  avant  lui,  les  connais¬ 
sances  sur  la  plupart  d’entre  elles  étaient  en  quelque  sorte  éparses  dans  la 
littérature,  et  pour  chacune  de  ces  lésions  ce  sont  les  formidables  statis¬ 
tiques  originales  constituées  par  Cushing  qui  ont  permis  d’en  dégager  les 
caractéristiques  symptomatiques  fondamentales. 

Pour  ces  diverses  catégories  de  tumeurs  on  pourrait  aisément  établir 
combien  fut  capitale  la  participation  de  Cushing  dans  leur  édification  syn¬ 
dromique.  Je  veux  me  borner  à  évoquer  son  travail  sur  les  neurinomes  de 
l’acoustique.  C’était  l’un  de  ses  sujets  de  prédilection.  Il  lui  a  consacré  un 
de  ses  principaux  ouvrages  que  de  Martel  et  Deniker  ont  magnifiquement 
traduit  en  français.  Ce  livre  est  édifié  surplus  de  sept  cents  observations 
personnelles.  De  ce  nombre  impressionnant  de  faits  Cushing  a  dégagé,  et 
avec  quelle  clarté,  la  formule  symptomatique  de  cette  lésion. 

Armé  d’une  telle  documentation  originale,  Cushing  eût  été  autorisé  à 
passer  sous  silence  ce  que  d’autres  avaient  pu  faire  sur  le  même  sujet.  Il 
n’en  fit  rien  pourtant.  Cet  homme,  qui  avait  sur  le  neurinome  de  l’acous¬ 
tique  la  plus  ample  connaissance  qui  fût  au  monde,  a  eu  la  modestie  de 
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donner  comme  préface  à  son  livre  une  splendide  observation  de  Cruveilhier 
dans  laquelle  se  trouve  d’abord  relatée  l’accumulation  progressive  des 
symptômes,  puis  décrite,  avec  dessin  à  l’appui,  la  lésion  anatomique,  enfin 
lumineusement  discuté  le  mécanisme  des  symptômes  périphériques, 
puis  centraux. 

En  mettant  cette  observation  en  exergue  à  son  œuvre  propre,  et  en  la 
commentant  avec  un  respect  admiratif,  Harvey  Cushing,  du  même  coup, 
rendait  un  juste  hommage  au  vieil  auteur  français  qui  fut  l’un  des  promo¬ 
teurs  de  la  méthode  anatomo-clinique,  et,  d’autre  part,  il  témoignait  de 
sa  foi  en  cette  méthode  à  laquelle  il  resta  invariablement  fidèle. 

Je  ne  saurais  énumérer  la  totalité  des  publications  de  Cushing,  tant 
elles  sont  nombreuses.  Pour  certaines,  qui  sont  capitales,  une  mention  dé¬ 
taillée  serait  nécessaire,  si,  du  fait  de  leur  importance,  elles  n’étaient  déjà 
considérées  comme  faisant  partie  des  acquisitions  définitives  de  la  neuro¬ 
logie  classique.  Je  veux  parler  de  ses  travaux  relatifs  à  la  physiopathologie 
de  l’hypophyse  et  de  la  région  hypothalamique.  C’est  ainsi  qu’il  a  mis  au 
clair  nos  connaissances  sur  le  syndrome  adiposo-génital  en  le  montrant  dû 
au  développement  d’un  adénome  chromophobe.  D’autre  part,  il  a  établi 
qu’un  syndrome  nouveau,  auquel  son  nom  restera  toujours  attaché,  est 
lié  au  développement  d’un  adénome  chromophile.  Enfin,  son  étude  sur  les 
cranio-pharyngiomes  est  venue  considérahlement  accroître  nos  connais¬ 
sances  sur  la  pathologie  du  chiasma  et  de  la  région  hypophyso-hypothala- 
mique... 

Ce^neurologiste  éminent,  ce  chirurgien  habile,  étendait  son  désir  de  savoir 
et  de  comprendre  au  delà  delà  clinique  pure.  C’est  ainsi  qu’il  voulait  tou¬ 
jours  connaître  la  structure  des  lésions  auxquelles  il  s’attaquait.  Et  c’est 
ainsi  qu’avec  Bailey  il  a  étudié  l’histologie  des  gliomes  et  essayé  d’en  faire 
la  difficile  classification. 

Ailleurs,  encore,  il  a  analysé  la  structure  des  méningiomes,  des  tubercu¬ 
lomes,  des  tumeurs  angiomateuses  qu’il  avait  extirpés. 

C’est  ainsi  qu’il  savait  de  ses  remarques  opératoires  et  postopératoires 
faire  surgir  des  conséquences  qui  devaient  se  projeter  au  loin  dans  le 
champ  de  la  compréhension  physiopathologique.  Le  plus  bel  exemple  en 
est,  sans  doute,  ce  rapprochement  entre  ulcère  peptique  et  mésencé- 
phale  qu’illumine  sa  Balfour  Lecture,  de  1932. 

Significatif  aussi  de  son  sens  de  l’expérimentation  physiologique  est  ce 
singulier  syndrome  parasympathique  qu’il  déclencha  par  injection  de  pi- 
tuitrine  et  de  pilocarpine  dans  le  ventricule  latéral. 

Messieurs,  l’œuvre  de  Harvey  Cushing  est  à  la  fois  immense  et  admirable 
car  elle  est  celle  d’un  homme  en  qui  se  trouvaient  rassemblées  la  sagacité 
du  neurologiste,  la  science  du  physiologiste,  l’habileté  et  l’ingéniosité  du 
chirurgien. 

Avec  de  tels  dons,  auxquels  s’ajoutaient  encore  ceux  de  la  persévérance 
dans  l’entreprise,  et  de  la  hardiesse  dans  l’action,  Harvey  Cushing  est  de¬ 
venu  le  fondateur  de  la  neurochirurgie.  Bien  vite  il  eut  des  élèves.  Auprès 
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de  lui,  se  groupe  une  pléiade  de  neurochirurgiens  américains  dont  beaucoup 
sont  déjà,  eux  aussi,  devenus  des  maîtres.  Bientôt,  de  tous  les  pays  du 
monde,  accoururent  des  hommes  qui  venaient  chercher  auprès  de  lui  les 
inspirations  formatrices  de  leur  carrière  commençante. 

Sa  disparition  est  un  deuil  pour  tous  les  neurochirurgiens  dont,  de  près 
ou  de  loin,  il  était  le  Maître.  Tous  les^Neurologistes  sont  affligés  de  la  mort 
de  celui  grâce  auquel  tant  de  lésions  ont  cessé  d’être  irrémédiables. 

Son  pays,  déjà  si  riche  en  hommes  éminents  dans  toutes  les  branches  de 
l’activité  humaine,  perd  avec  lui  un  de  ces  novateurs  de  génie  dont  les 
Etats-Unis  ont  déjà  produit  un  si  grand  nombre. 

A  ses  parents,  à  ses  élèves,  à  sa  nation,  la  Société  de  Neurologie  de  Paris, 
oxprime  la  grande  part  qu’elle  prend  à  leur  deuil. 


COMMUNICATIONS 


Importance  du  syndrome  humoral  de  Guillain  et  Barré  pour  la 

différenciation  précoce  du  pronostic  de  deux  quadriplégies 

flasques  douloureuses,  par  M.  Faure-Beaulieu  et  Nordman. 

Le  malade  que  voici  vous  a  déjà  été  montré  par  l’un  de  nous,  avec  M.  Feld 
en  juillet  1938,  alors  que  malade  depuis  un  peu  plus  d’un  mois,  il  présen¬ 
tait  une  paralysie  flasque  des  quatre  membres,  du  tronc,  de  la  nuque,  et 
des  deux  moitiés  de  la  face,  bref,  de  la  presque  totalité  des  muscles  striés. 
Nous  nous  étions  crus  autorisés,  par  l’existence  d’une  dissociation  albu- 
mino-cytologique  bien  accusée  du  liquide  céphalo-rachidien,  à  porter  le 
diagnostic  de  syndrome  de  Guillain  et  Barré,  diagnostic  ratifié  d’ailleurs 
par  M.  Barré,  présent  à  notre  communication,  et  à  envisager  de  ce  fait 
un  pronostic  favorable,  malgré  les  apparences. 

L’évolution  ultérieure  de  la  maladie  a  justifié  ce  pronostic,  et  nous  allons 
ia  résumer  dans  ses  principaux  traits. 

Le  16  décembre,  il  quitta  notre  service  de  Saint-Antoine  après  20  séances  d’ionisation 
iodée  transmédullaire  ;  à  ce  moment  il  commençait  à  pouvoir  faire  quelques  pas  en 
s’appuyant  sur  deux  cannes,  et  la  paralysie  faciale  était  considérablement  améliorée, 
l’occlusion  des  yeux  étant  presque  complète. 

Le  29  mars  1939,  il  se  fait  hospitaliser  de  nouveau  ;  l’amélioration  fonctionnelle  a 
encore  lait  des  progrès  :  la  marche  est  possible,  sans  canne,  il  peut  s’asseoir  facilement, 
il  peut  se  servir  de  ses  bras  et  de  ses  mains  pour  la  plupart  des  actes  courants  de  la  vie  ; 
il  n’y  a  plus  trace  de  paralysie  faciale.  Les  réflexes  tendineux  sont  encore  abolis.  11  per¬ 
siste  une  légère  sensibilité  à  la  pression  des  masses  musculaires. 

La  ponction  lombaire  montre  la  persistance  de  la  dissociation  albumino-cytologique 
(9  mois  après  le  début  et  malgré  l’amélioration  fonctionnelle  progressive)  ;  1,6  lympho¬ 
cytes,  par  mmc.,  albumine  1  gr.  40  %o. 

Le  malade  nous  quitte  après  un  séjour  d’un  mois  durant  lequel  le  traitement  électrique 
est  continué. 

Enfin,  nous  le  revoyons  ces  jours  derniers  (18  septembre),  dans  un  état  de  restaura- 
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tion  fonctionnelle  presque  complète.  La  marche  est  normale,  parfois  gênée  par  un  déro¬ 
bement  des  genoux  dû  à  une  douleur  en  éclair  parcourant  les  membres  inférieurs.  De¬ 
bout,  il  se  soulève  facilement  sur  la  pointe  des  deux  pieds,  moins  bien  sur  la  pointe  d’un 
seul  pied.  Les  réflexes  rotuliens  et  tendineux  ont  fait  leur  réapparition  quoique  encore 
très  faibles  ;  aux  membres  supérieurs,  les  réflexes  ostéotendineux  sont  encore  absents. 
La  force  des  muscles  du  tronc  est  entièrement  récupérée.  On  peut  malaxer  les  masses 
musculaires  des  membres,  sans  réveiller  de  douleur. 

Enfin  une  ponction  lombaire  faite  le  24  septembre  a  montré  la  persistance  de  l’albu- 
minose  (0,70)  avec  une  leucocytose  normale  (1,4). 


En  résumé,  l’évolution  favorable  s’est  déroulée  conformément  aux  pré¬ 
visions  :  dix-sept  mois  après  le  début  de  la  maladie,  il  ne  persisteplus  qu’une 
très  légère  diminution  de  la  force  des  muscles  des  extrémités,  une  abolition 
des  réflexes  des  membres  supérieurs  alors  que  ceux  des  membres  inférieurs 
ont  réapparu  ;  le  stigmate  humoral  persiste  sous  forme  d’une  dissociation 
albumino-cytologique  notable. 

Il  nous  paraît  intéressant  de  confronter  avec  cette  observation  celle 
d’un  malade  dont  l’hospitalisation,  par  une  coïncidence  frappante,  a  été 
contemporaine  de  la  deuxième  hospitalisation  du  premier  malade. 

Rém.  J...,  âgé  de  42  ans,  chauffeur,  entre  dans  le  service  le  19  avril  1939  pour  une 
impotence  des  quatre  membres  dont  le  début,  remontant  à  six  jours,  a  commencé  par 
des  sensations  d’engourdissement  douloureux  dans  les  doigts,  puis  dans  les  avant-bras  ; 
peu  après  la  marche  est  devenue  roide  et  douloureuse  ;  au  bout  de  trois  jours  la  station 
debout  était  devenue  impossible,  et  des  douleurs  intenses  et  persistantes  s’installaient 
sur  la  continuité  des  membres,  avant-bras,  cuisses  et  mollets,  ainsi  que  sur  la  nuque. 

A  son  entrée,  on  est  en  présence  d’une  quadriplégie  flasque:  le  malade  peut  à  peine 
soulever  les  talons  au-dessus  du  plan  du  lit,  il  ne  peut  se  servir  de  ses  mains  pour  aucun 
des  actes  courants  de  ia  vie.  L’impotence  va  en  diminuant  des  extémités  aux  racines  des 
membres,  où  elle  est  toutefois  encore  très  accentuée.  Pas  de  troubles  des  sphincters. 

Les  réflexes  tendineux  sont  abolis  ;  les  cutanés  plantaires  indifférents,  les  crémasté- 
riens  normaux,  les  abdominaux  abolis. 

La  sensibilité  objective  est  normale.  Il  se  plaint  de  douleurs  spontanées  dans  les  mas¬ 
ses  musculaires  des  membres,  dont  la  palpation  est  très  pénible. 

Les  nerfs  crâniens  sont  intacts  ;  le  psychisme  également. 

La  ponction  lombaire  (20  avril)  montre  une  leucocytose  normale  (1,2  lymphocytes  à 
la  cellule  de  Nageotte)  et  une  albuminose  de  0,60  environ  %o,  mais  en  réalité  moindre, 
car  l’albumine,  très  légère,  se  tasse  mal  dans  le  tube  ;  les  réactions  de  Wassermann,  de 
Weichbrodt  et  du  benjoin  sont  négatives. 

L’état  est  resté  stationnaire  pendant  environ  un  mois,  puis,  le  20  mai,  apparaît  une 
amyotrophie  nette  des  éminences  thénars  et  des  interosseux  qui  s’accentuera  dans  la 
suite. 

Le  1”  juin,  en  même  temps  qu’une  ascension  thermique  à  39“,  se  déclare  une  phlé¬ 
bite  droite,  puis  le  12  juin  une  congestion  plguro-pulmonaire  droite;  celle-ci  cède  assez 
vite  ;  mais  surviennent  des  signes  d’atteinte  bulbaire  :  tachycardie  et  palpitations,  dysp¬ 
née  permanente,  troubles  de  la  déglutition. 

Le  malade  meurt  le  14  août,  sans  que  l’autopsie  ait  pu  être  pratiquée. 

En  résumé,  ce  malade  a  présenté  au  début  un  syndrome  sensitivo-mo- 
teur  très  analogue  à  celui  de  notre  premier  malade,  mais  avec  un  syndrome 
humoral  différent,  puisque  le  liquide  céphalo-rachidien  ne  présentait 
qu’une  ébauche  de  dissociation  albumino-cytologique.  L’évolution  ulté- 
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rieure  avec  amyotrophie  et  atteinte  bulbaire  qui  devait  entraîner  la  mort, 
a  montré  en  effet  qu’il  s’agissait  d’une  tout  autre  affection,  vraisemblable¬ 
ment  d’une  poliomyélite  antérieure  subaiguë. 

La  comparaison  de  ces  deux  observations,  que  le  hasard  nous  a  permis 
de  suivre  en  même  temps,  nous  semble  comporter  un  enseignement  sur  le¬ 
quel  il  est  utile  d’attirer  l’attention.  Le  syndrome  polyradiculo-névritique 
peut  se  présenter  au  début  avec  une  allure  clinique  identique  qu’il  s’a¬ 
gisse  de  la  maladie  de  Guillain  et  Barré  ou  qu’il  s’agisse  d’une  affection 
autrement  grave.  La  différenciation  peut  être  faite  dès  le  début,  avant 
les  divergences  d’évolution,  par  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  ; 
s’il  présente  une  dissociation  albumino-cytologique  flagrante,  le  dia¬ 
gnostic  de  syndrome  vrai  de  Guillain-Barré  en  découle,  ainsi  qu’un  pro¬ 
nostic  favorable  ;  s’il  est  normal  on  ne  présente  qu’une  légère  albumi- 
nose,  toutes  réserves  s’imposent,  nous  les  avons  faites  d’emblée,  la  suite 
n’a  que  trop  confirmé. 

Ainsi  donc,  mieux  vaut  un  liquide  pathologique  qu’un  liquide  normal 
lorsque  se  trouve  réalisé  le  tableau  clinique  qu’ont  réalisé  presque  iden¬ 
tiquement,  au  moins  au  début,  ces  deux  malades  ;  il  y  a  là  un  paradoxe 
de  fait  dont  ils  ont  fourni  l’illustration  mutuelle  et  symétrique. 

M.  Babonneix.  — J’ai  eu  l’occasion  de  voir,  avecM.  Maurice-Lévy,  une 
fillette  qui  avait  été  prise,  assez  brusquement,  de  fièvre  et  de  malaise 
précédant  l’apparition  d’une  paraplégie  flasque.  Nous  avions  donc  porté 
le  diagnostic  de  paralysie  infantile.  En  réalité,  il  s’agissait  d’un  syndrome 
de  Guillain-Barré,  comme  le  montra  l’hyperalbuminose  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien,  contrastant  avec  l’absence  de  toute  réaction  cellulaire. 
La  malade  guérit  complètement  au  bout  de  quelques  mois,  ne  gardant, 
de  son  affection  antérieure,  d’autre  trace  qu’une  aréflexie  tendineuse. 


Sur  les  troubles  nerveux  de  l’avitaminose  A.  Vraie  et  fausse 
«irréversibilité  »,  par  G.  Mouriquand,  J.  Rollet,  M“e  V.  Edel  et 
A.  Pape. 

Les  travaux  de  Mellanby,  Hughes,  Lienhardt  et  Aubel,  R.  Rao,  Zimmer¬ 
mann  et  Cowgill,  Cornil  et  Chevallier  (1),  etc...  ont  attiré  l’attention  sur  les 
troubles  et  lésions  du  système  nerveux  (en  dehors  des  signes  oculaires, 
xérophtalmie,  etc.)  chez  les  animaux  soumis  à  l’avitaminose  A  (chiens,  la¬ 
pins,  rats).  Ces  lésions  sont  surtout  représentées  par  la  dégénérescence 
myélinique  frappant  la  moelle,  les  nerfs  périphériques,  la  V®  paire,  etc. 

Certains  auteurs  les  nient  (Wohlbach,  Dunkan,  Grinker  et  Kandel), 
d’autres  soulignent  leur  fréquence,  d’autres  leur  rareté. 

Dans  des  expériences  antérieures  nous  avons  parfois  rencontré  ces  trou- 


(1)  Voir  A.  Chevallier.  Thérapeutique  de  l’avitaminose  A.  Congrès  des  Médecins 
“e  Langue  française,  Marseille,  octobre  1938.  Voir  aussi  le  rapport  de  E.  Mellanby  et 
discussion  au  III»  Congrès  Neurologique  International,  Copenhague,  21-25  août  1939. 
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blés  nerveux  sans  en  approfondir  l’étude.  Par  contre,  au  cours  de  six  séries 
d’expériences,  nous  venons,  plus  récemment,  d’étudier  avec  attention  leur 
séméiologie,  leur  évolution,  leur  comportement  devant  la  thérapeutique 
«  spécifique  ».  Au  cours  de  la  première  série,  8  rats  sur  8  ont  présenté  des 
troubles  nerveux,  9  sur  9  au  cours  de  la  deuxième,  au  cours  des  séries  3, 
4  et  6,  seuls  les  rats  à  la  carence  totale  (les  autres  étant  à  la  carence  par¬ 
tielle)  les  ont  présentés.  Nous  n’en  avons  pas  observé  dans  la  cinquième 
série.  Ces  troubles  étaient  principalement  caractérisés  par  de  la  parésie  ou 
de  la  paralysie  des  pattes  postérieures,  ou  la  perte  d’équilibre  au  cours 
d’une  marche  difficile,  plus  rarement  par  des  spasmes  localisés  à  la  même 
patte  postérieure,  un  dos  rond,  des  tremblements. 

Le  plus  souvent  ces  troubles  sont  survenus  à  une  période  avancée  de  la 
carence,  alors  que  depuis  longtemps  (deux  ou  trois  semaines)  s’étaient  ins¬ 
tallés  les  signes  oculaires,  puis  les  signes  de  dystrophie  générale.  Pourtant 
dans  la  deuxième  série  ces  troubles  se  sont  montrés  assez  précoces,  coïn¬ 
cidant  longtemps  avec  des  signes  oculaires  peu  intenses  et  une  conservation 
relative  de  l’état  général. 


Ce  sont  les  jeunes  sujets  qui  ont  été  le  plus  précocement  et  le  plus  grave¬ 
ment  frappés,  la  plupart  des  adultes  (au  delà  de  80-100  grammes),  tout  en 
présentant  les  autres  signes  de  carence,  ont  échappé  à  la  paralysie. 

Au  cours  de  l’avitaminose  A  chronique  (1),  nous  avons  observé  les  faits 
suivants.  Rappelons  d’abord  que  nous  avons  obtenu  cette  avitaminose 
chronique  en  alternant  les  phases  de  carence  et  de  guérison. 

Au  cours  de  ces  rechutes  ainsi  provoquées,  les  troubles  oculaires  et  ceux 
de  la  nutrition  générale  se  montrèrent  de  plus  en  plus  précoces,  comme  si 
leurs  tissus  étaient  de  plus  en  plus  sensibles  à  la  privation  de  vitamine  A. 
Par  contre,  les  rechutes  répétées  indiquent  en  général  une  résistance  aug¬ 
mentée  du  système  nerveux  à  l’action  de  la  carence.  Tel  jeune  sujet  guéri 
de  sa  paraplégie  de  primo-carence  la  renouvellera  peu  ou  pas  dans  les  ca¬ 
rences  ultérieures.  Il  est  possible  que  l’âge  de  l’animal,  accru  entre  les 
carences  et  guérisons  successives,  soit,  là  aussi,  un  facteur  de  résistance 
du  système  nerveux.  (Nous  avons  vu  que  l’adulte  fait  rarement  des  trou¬ 
bles  nerveux  lors  d’une  primo-carence.) 


Certains  auteurs,  et  en  particulier  Zimmermann  et  Cowgill,  R.  Rao, 
Wohlbach,  ont  avancé  que  ces  paralysies  de  l’avitaminose  A  ne  répon¬ 
daient  pas  à  l’action  thérapeutique  de  la  vitamine  A  et  devaient  être 


(1)  G.  Mouriqu.\nd,  .J.  Rollet  et  M"”  A.  Pape.  Sur  l’avitaminose  A  chronique. 
C.  R.  (le  l'Académie  des  Sciences,  1938,  t.  GGVI,  8  juin,  p.  1763. 
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considérées  comme  irréversibles.  Nos  observations  s’opposent  à  cette 
conception.  Tous  nos  sujets  ont  guéri  leur  paralysie  sous  l’action  de  la 
vitaminothérapie  spécifique,  mais  leur  régression  s’est  toujours  montrée 
des  plus  tardives,  l’amélioration  de  la  paraplégie  était  survenue  dans  nom¬ 
bre  de  cas  des  semaines  après  la  guérison  des  signes  oculaires  et  parfois 
longtemps  après  la  disparition  des  symptômes  de  dystrophie  générale. 
Chez  tous  nos  carencés  il  nous  a  suffi  de  prolonger  longtemps  notre  action 
thérapeutique  pour  avoir  toujours  raison  des  troubles  nerveux. 

Dans  certains  cas,  particulièrement  résistants  au  carotène,  nous  nous 
sommes  demandé  si  une  carence  du  régime  en  vitamine  B1  n’était  pas  fac¬ 
teur  de  cette  résistance.  Cette  conception  pouvait  s’appuyer  sur  l’abaisse¬ 
ment  de  la  chronaxie  (12  au  lieu  de  20  (Morin)),  constaté  également  chez 
nos  pigeons  béribériques  (G.  Mouriquand,  G.  Morin  et  H.  Edel). 

L’injection  répétée  de  fortes  doses  de  vitamine  B1  n’a  pas  amélioré  les 
troubles  nerveux  qui  ont  fini  par  céder  à  l’action  prolongée  de  la  jvitamine 
A.  La  carence  de  celle-ci  était  donc  bien  seule  responsable  des  troubles 
nerveux. 

Les  troubles  nerveux  de  l’avitaminose  A  ne  sont  donc  pas  irréversibles. 

Ils  présentent  une  «  fausse  irréversibilité  »  (1)  qui  cède  à  l’action  de  fortes 
doses  de  vitamine  A  longtemps  prolongées.  Leur  longue  résistance  s’op¬ 
pose  à  la  sensibilité  «  exquise  »  des  lésions  xérophtalmiques  vis-à-vis  de 
celle-ci  (2). 


En  somme,  il  existe  chez  l’animal  (rat,  etc.)  soumis  à  l’avitaminose  A, 
en  dehors  des  lésions  oculaires  et  des  troubles  généraux  classiques  (kéra¬ 
tinisation  des  muqueuses,  infections,  etc.),  des  manifestations  nerveuses 
principalement  du  type  paraplégique.  Les  sujets  jeunes  développent  à  peu 
près  seuls  ces  troubles  nerveux,  qui  s’observent  rarement  chez  l’adulte 
(même  présentant  les  autres  signes  accentués  de  l’avitaminose  A). 

La  sensibilité  du  système  nerveux  à  cette  avitaminose  s’atténue  —  sans 
doute  du  fait  de  l’âge  —  au  cours  des  carences  successives. 

Les  lésions  nerveuses  tenues  par  certains  pour  irréversibles,  présentent 
en  réalité  une  fausse  irréversibilité.  Elles  guérissent  tardivement  par  l’ac¬ 
tion  longtemps  prolongée  du  carotène  ou  de  la  vitamine  A. 

Sensibilité  du  tissu  nerveux  jeune  à  la  carence  en  vitamine  A,  résistance 
du  tissu  nerveux  adulte,  résistance  augmentée  au  cours  des  carences  suc¬ 
cessives,  fausse  irréversibilité  de  ces  troubles,  tels  sont  les  faits  que  le  cli¬ 
nicien,  aussi  bien  que  l’expérimerÉateur ,  retiendra. 


(1)  Cette  fausse  irréversibilité  est  à  opposer  à  l’irréversibilité  vraie  observée  dans  les 
formes  chroniques  de  l’avitaminose  C,  où  la  vitaminothérapie  spécifique  prolongée 
300  jours  et  plus  n’entraîne  pas  la  régression  des  lésions  d’ostéoses  et  de  périostéoses 
(G.  Mouriquand  et  M.  Dauvergne.  Evolution  des  ostéoses  et  périostéoses  par  avita¬ 
minose  G  chronique.  Presse  Médicale,  1938,  n»  55,  9  juillet,  p.  1081-1082;. 

(2)  Les  lésions  oculaires  deviennent  rarement  irréversibles  ;  nous  les  avons  presque 
toujours  guéries  alors  que  la  dystrophie  générale  ne  répondait  plus  à  l’action  de  la  vita¬ 
mine  A.  Naturellement  si  les  troubles  nerveux  existent  à  cette  période  préterminale,  ils 
ne  guérissent  plus. 
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Un  signe  constant  et  pathognomonique  de  la  sciatique  :  le  réveil 
des  douleurs  par  l’injection  épidurale,  par  R.  Thurel. 

On  a  cherché  de  tout  temps,  et  surtout  en  temps  de  guerre,  un  signe  qui 
permette  d’affirmer  la  réalité  de  la  sciatique.  Certains  signes  objectifs, 
l’abolition  de  la  diminution  du  réflexe  achilléen  par  exemple,  ne  laissent 
aucun  doute  sur  l’atteinte  du  nerf  sciatique,  mais  ils  font  souvent  défaut. 

La  douleur  provoquée  par  la  pression  au  niveau  des  points  de  Valleix 
et  par  les  diverses  manœuvres  d’élongation,  dont  le  malade  devine  aisé¬ 
ment  la  signification,  est  sujette  à  caution.  Ayant  remarqué,  lors  des  in¬ 
jections  épidurales  de  novocaïne  faites  dans  un  but  thérapeutique,  que 
les  douleurs  sont  tout  d’abord  réveillées  par  l’arrivée  du  liquide  au  contact 
du  nerf  douloureux,  nous  utilisons  cette  méthode  comme  moyen  de  dia¬ 
gnostic  et,  après  une  pratique  déjà  longue  et  sur  une  grande  échelle  sur¬ 
tout  depuis  la  guerre  à  l’Hôpital  Militaire  Dominique-Larrey,  nous  sommes 
en  mesure  d’affirmer  que  les  renseignements  ainsi  obtenus  apportent  avec 
eux  la  certitude. 

Après  avoir  demandé  au  malade  quelques  précisions  sur  la  topographie 
et  les  caractères  de  ses  douleurs,  on  injecte  dans  le  canal  sacré  une  solution 
de  novocaïne  à  1  pour  200,  aussi  rapidement  que  possible  et  jusqu’à  con¬ 
currence  de  40  centimètres  cubes. 

Si  le  nerf  sciatique  est  réellement  malade,  c’est-à-dire  hyperexcitable, 
il  réagit  à  l’ébranlement  produit  par  l’arrivée  du  liquide  par  des  douleurs 
identiques  aux  douleurs  spontanées,  et  par  leurs  caractères,  et  par  leur 
siège.  On  peut  être  sûr  que  toutes  les  douleurs  ainsi  provoquées  appartien¬ 
nent  au  sciatique  ;  chez  un  malade  qui  se  plaignait  d’un  point  doulou¬ 
reux  correspondant  à  l’articulation  sacro-iliaque,  le  réveil  de  la  douleur 
par  l’injection  épidurale  permit  d’affirmer  qu’il  avait  pour  substratum, 
non  pas  l’articulation  sacro-iliaque,  mais  le  nerf  sciatique. 

Par  contre,  si  le  malade  n’accuse  qu’une  simple  distension  dans  la  région 
sacrée,  ce  qui  est  normal,  on  peut  en  conclure  qu’il  n’y  a  pas  de  sciatique 
en  évolution,  à  condition  bien  entendu  d’être  certain  que  la  novocaïne  a 
bien  été  introduite  dans  le  canal  sacré  ;  pour  être  tranquille  à  ce  sujet,  il 
faut  injecter  40  cc.  de  liquide,  l’injection  sous  la  peau  d’une  telle  quantité 
de  liquide  ne  saurait  en  effet  passer  inaperçue. 


Addendum  à  la  séance  da  4  mai  1939. 

« 

A  propos  des  méningiomes  latents.  Importance  majeure  de 
l’examen  oculaire.  —  J.  Lhermitte,  Th.  de  Martel  et  Guillaume  (1). 

Les  constatations  des  neurochirurgiens  permettent  chaque  jour  de  pren¬ 
dre  une  vue  plus  directe  de  l’évolution  des  tumeurs  du  cerveau  et  nous 

(1)  Communication  faite  à  la  séance  du  4  mai  1939. 
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apportent  des  preuves  sans  cesse  multipliées  que  lorsque  le  malade  se 
décide  à  consulter  un  neurologiste,  ou  encore  lorsqu’un  accident  soudain, 
imprévisible,  se  manifeste,  déjà  le  néoplasme  compte  de  longs  mois  d’exis¬ 
tence. 

Peu  de  faits  sont  plus  étranges  et  plus  mystérieux  que  ceux  que  nous 
ofire  l’évolution  des  méningiomes  de  la  convexité  des  hémisphères. 
Complètement  silencieux  pendant  une  période  qui  a  dû  être  très  longue  si 


1  on  en  juge  d’après  le  volume  de  la  tumeur  lorsque  éclatent  les  premiers 
symptômes  révélateurs,  soudain  le  néoplasme  traduit  sa  présence  par  une 
manifestation  d’ordre  neurologique  ou  psychique  —  laquelle  peut  être 
éphémère. 

Voici,  par  exemple,  une  malade  observée  par  l’un  de  nous. 

Agée  d’une  trentaine  d’années,  elle  est  prise  en  pleine  santé  d’une  crise  épileptique 
larvée  dans  la  nuit  ;  le  lendemain  le  même  épisode  se  reproduit  malgré  la  prise  de  gar- 
anal.  La  troisième  nuit,  même  crise  plus  accusée.  Le  jour  suivant  la  patiente  présente, 
pour  la  première  fois,  une  attaque  jacksonienne  du  côté  gauche  pendant  la  journée.  Au 
cours  de  l’examen,  vers  18  h.,  nous  assistons  à  une  crise  typique  de  convulsions  avec 
Perte  complète  de  la  connaissance  suivie  d’une  hémiplégie  gauche  caractérisée  par  l’abo- 
ition  de  la  motilité  du  bras  et  de  la  jambe,  l’exaltation  des  réflexes  tendineux  avec  cio- 


468 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


nus  du  pied,  signe  de  Babinski.  La  face  est  déviée  vers  le  côté  droit.  La  température 
atteint  3802,  la  rapidité  du  pouls  correspond  à  l’hyperthermie.  Une  ponction  lombaire 
pratiquée  immédiatement  montre  un  liquide  non  hypertendu,  clair,  d’aspect  normal. 
L’analyse  devait  le  lendemain  montrer  l’absence  d’hypercytose  et  d’albuminose.  Nous 
portons  le  diagnostic  d’encéphalite  de  l’hémisphère  droit  et  la  malade  est  soumise  à  des 
injections  intraveineuses  de  salicylate  de  soude  tandis  que  toute  médication  calmante 
est  supprimée. 

En  l’espace  de  quelques  jours  la  situation  se  modifie,  la  température  revient  progres¬ 
sivement  à  la  normale,  l’hémiplégie  se  dissipe  et  trois  semaines  après  le  dramatique 
incident,  la  malade  peut  se  lever  et  marcher  correctement. 

Huit  jours  plus  tard,  nous  pratiquons  de  nouveau  un  examen  complet  de  la  malade 
encore  que  celle-ci  déclare  qu’elle  est  complètement  guérie  etqu’elleéprouve  seulement 
une  obnubilation  passagère  de  la  vision.  Mais,  dit-elle, c’est  fort  peu  de  chose.  L’examen 
le  plus  attentif  ne  permet  de  mettre  au  jour  aucune  déviation  morbide  des  fonctions 
neurologiques  et  psychiques.  On  aurait  très  certainement  considéré  cette  patiente 
comme  guérie  si  l’examen  ophtalmoscopique  n’avait  pas  fait  découvrir  une  stase  pa¬ 
pillaire  œdémateuse  des  deux  papilles. 

Opérée  deux  semaines  après  cet  examen,  la  malade  s’avérait  porteur  d’un  ménin¬ 
giome  très  important  siégeant  sur  le  lobe  frontal  droit.  La  malade  guérit  très  rapide¬ 
ment.  Le  cas  que  nous  désirons  de  rapporter  aujourd’hui  est  le  témoignagne  de  la  néces¬ 
sité  de  pratiquer  l’ophtalmoscopie  même  chez  des  sujets  dont  l’acuité  visuelle  est  par¬ 
faite. 

2»  Observaliun.  —  M.  Mo...  âgé  de  3G  ans,  est  entaché  d’une  hérédité  psychopathique 
par  sa  mère.  A  28  ans  le  malade  est  atteint  pour  la  première  fois  d’une  crise  de  mélan¬ 
colie  typique  dont  l’évolution  se  déroula  pendant  un  an.  Pendant  six  ans,  le  calme  fut 
complet  et  le  sujet  ne  montra  pas  la  moindre  déviation  dans  son  comportement.  Six 
ans  plus  tard,  retour  d’un  accès  mélancolique  non  moins  caractéristique.  L’examen 
objectif  que  nous  avons  pratiqué  à  trois  reprises  au  cours  de  la  dépression,  ne  nous  per¬ 
mit  de  constater  qu’un  seul  fait  anormal:  une  aréflexie  tendineuse  généralisée.  Le  fond 
d’œil  était  complètement  normal.  Cette  crise  eut  la  même  durée  que  la  précédente  et 
un  an  après  le  début  de  la  mélancolie  le  malade  sortait  de  la  clinique  en  apparence 
complètement  guéri.  Ceci  se  passait  le  30  décembre  1937. 

Jusqu’au  10  mars  1939,  la  santé  de  M.  .Mo...  fut  parfaite  ;  il  avait  repris  sa  place 
dans  une  administration.  Tout  allait  fort  bien. 

Un  jour  M.  Mo...  s’avisa  que,  à  l’exemple  de  plusieurs  de  ses  collègues,  il  ferait  bien 
pour  protéger  sa  vue  et  aussi  pour  être  plus  «  à  la  mode  »  de  porter  des  lunettes.  M.  Mo... 
s’en  fut  donc  chez  un  ophtalmologiste  pour  lui  demander  de  lui  choisir  des  verres  con¬ 
venables  ;  ce  fut  fait  facilement.  Mais  avant  d’abandonner  son  client,  l’oculiste,  homme 
très  expérimenté,  pratique  l’examen  du  fond  de  l’œil.  Quelle  n’est  pas  sa  surprise  en 
découvrant  une  stase  papillaire  avec  œdème  très  accusée  et  bilatérale.  11  interroge  le 
patient,  lui  demande  s’il  ne  souffre  pas  de  céphalée,  de  vomissements,  de  vertiges,  si 
sa  vue  n’a  pas  baissé  quelque  peu.  Mais  non,  M.  Mo...  déclare  qu’il  n’est  aucune¬ 
ment  malade,  qu’il  se  porte  même  mieux  que  jamais.  Le  champ  visuel,  l’acuité  vi¬ 
suelle  sont  normaux. 

Notre  collègue  ophtalmologiste  conseille  donc  à  M.  Mo...  de  consulter  Tun  de  nous 
qui  l’avait  soigné  pendant  son  épisode  dépressif. 

L’examen  le  plus  complet  et  le  plus  détaillé  qui  futfait  ne  permit  deconstater  aucune 
perturbation  neurologique  ni  psychique.  L’on  notait  seulement  que  le  malade  se  mon¬ 
trait  un  peu  euphorique  et  insoucieux  du  phénomène  signalé  par  l’ophtalmologiste.  Un 
interrogatoire  serré  permettait  seulement  de  retrouver  quelques  éclipses  visuelles  sur¬ 
venues  depuis  un  mois  ;  quelques  bourdonnements  d’oreille  et,  peut-être,  une  très  légère 
sensation  pénible  au  vertex. 

Devant  cette  carence  symptomatique,  et  bien  certains  que  nous  étions  en  présence 
d’une  tumeur  cérébrale  latente,  nous  décidâmes  de  pratiquer  la  ventriculographie. 

Pratiquée  le  7  avril  1939,  la  ponction  des  ventricules  révéla  ceci  :  Dans  le  carrefour 
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ventriculaire  gauclie  le  liquide  céphalo-racliidieu  apparaît  normal,  pour  une  tension 
de  60  ;  à  droite,  on  recueille  seulement  quelques  gouttes  de  liquide. 

Le  ventriculogramme  fait  voir  un  écrasement  de  la  moitié  antérieure  du  ventricule 
droit  par  une  tumeur  qui  semble  être  bien  circonscrite  et  paraît  être  un  méningiome  dans 
le  voisinage  du  sinus  longitudinal  supérieur. 

Intervention.  —  Celle-ci  eut  lieu  immédiatement,  le  malade  étant  en  position  assise 
et  sous  anesthésie  locale.  Après  la  mise  en  place  d’une  sonde  dans  le  ventricule  gauche 
on  pratique  la  taille  d’un  volet  fronto-pariétal.  La  présence  de  nombreuses  veinules 
exige  une  hémostase  difficile  par  électro-coagulation  et  application  de  muscle  de  pigeon. 

On  aperçoit  le  néoplasme  situé  au  voisinage  d>i  sinus  supérieur  recouvert  par  les 
méninges.  Incision  de  la  dure-mère  autour  de  la  tumeur,  laquelle  peut  être  dégagée  pro¬ 
gressivement.  Section  de  nombreux  néovaisseaux  pie-mériens  et  arachnoïdiens,  puis 
clivage  de  la  tumeur  d’avec  le  tissu  cérébral,  libération  de  la  masse  d’avec  le  sinus  supé¬ 
rieur  et  pose  de  clips  en  suivant  les  bords  du  canal  veineux. 

La  tumeur  dont  l’aspect  est  celui  d’un  méningiome,  ce  que  devait  plus  tard  confirmer 
l’examen  histologique,  pèse  140  gi\,  sa  surface  mamelonnée  s’étend  en  hauteur  sur  9  cen¬ 
timètres  et  en  largeur  sur  8  centimètres. 

L’opération  lut  parfaitement  supportée  par  le  patient,  et  quinze  jours  plus  tard 
celui-ci  quittait  la  clinique  déjà  rétabli. 

Deux  semaines  après,  nous  fîmes  à  nouveau  un  examen  complet  de  notre  malade. 

Au  point  de  vue  objectif.  M.  Mo...  déclarait  qu’il  n’éprouvait  aucun  trouble,  que  sa 
vue  était  excellente  et  que  les  éclipses  visuelles  avaient  disparu.  De  même  qu’avant 
l’intervention,  l’humeur  du  malade  nous  frappa  par  son  exubérance,  par  l’insouciance 
du  patient  dès  conséquences  qu’eût  pu  présenter  l’évolution  de  la  tumeur  intracrâ¬ 
nienne,  par  la  jovialité  (sans  moria  cependant),  le  contentement  de  soi,  l’euphorie. 

De  celle-ci  nous  pouvons  retenir  un  exemple  pittoresque.  On  se  souvient  que  la  seule 
particularité  de  nature  organique  que  nous  avions  pu  mettre  au  jour  tenait  dans  l’aré- 
flexie  généralisée  ;  cela  le  malade  ne  l’ignorait  point  et  lui-même  avait  raconté  que  déjà 
lors  de  sa  précédente  crise  dépressive,  5  ans  auparavant,  cette  même  absence  de  réflexes 
tendineux  avait  été  remarquée.  «  Aujourd’hui  j’ai  tons  mes  réflexes  »,  nous  déclara- 
t-il  très  joyeusement. 

Or,  notre  examen  nous  montra  que  l’aréflexie  persistait  comme  par  le  passé  mais 
que  notre  sujet,  dans  son  désir,  sansdoute  inconscient  de  récupérerses  réflexes,  étendait 
brusquement  la  jambe  dès  que  l’on  approchait  le  marteau  du  tendon  rotulien,  antici¬ 
pant  ainsi  sur  la  réponse  physiologique  ;  pour  les  réflexes  achilléens  la  percussion  du 
tendon  déterminait  avec  un  retard  appréciable  la  flexion  dorsale  du  pied  et  non  point 
son  extension. 

Ajoutons  que  stase  et  œdème  papillaires  avaient  complètement  disparu. 

L’observation  que  nous  venons  de  rapporter  est  un  exemple  très  sai¬ 
sissant,  croyons-nous,  de  la  très  grande  importance  de  l’examen  très  pré¬ 
coce  du  fond  d’œil  chez  les  malades  qui  présentent  le  symptôme  le  plus 
Vague  de  néoplasie  cérébrale  de  même  que  chez  tous  les  sujets  qui,  pour 
Une  cause  ou  pour  une  autre,  demandent  à  être  pourvus  de  verres  cor¬ 
recteurs.  Il  n’est  pas  nécessaire  que  nous  fassions  remarquer  que  si 
notre  malade  s’était  adressé  non  pas  à  un  ophtalmologiste  qualifié  mais 
à  un  simple  lunettier,  la  stase  et  l’œdème  de  la  papille  auraient  pour¬ 
suivi  une  évolution  progressive  et  rapide  qui  eût  compromis  très  grave- 
inent  la  vision. 

Un  dernier  point  mérite  au  moins  d’être  abordé.  Dans  quelle  mesure  le 
méningiome  dont  notre  malade  était  porteur  a-t-il  influencé  l’état  mental. 
Uertes,  pareille  question  ne  peut  recevoir  de  réponse  assurée  puisque  nous 
•gnorons  l’époque  exacte  à  laquelle  s’effectua  la  naissance  de  la  néoplasie. 
revue  neurologique,  T.  72,  N«  5,  1939-1940.  31 
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Toutefois,  encore  que  nous  sachions  la  lente  croissance  des  tumeurs  mé¬ 
ningées,  il  nous  semble  malaisé  d’imaginer  que  le  méningiome  était  déjà 
présent  6  ans  avant  la  dernière  crise  de  mélancolie  et  de  supposer  que 
le  premier  accès  dépressif  de  même  que  le  second  furent  déterminés  par 
la  croissance  du  méningiome  pariétal.  Ce  qui  vient  s’inscrire  directement 
contre  une  telle  hypothèse,  c’est  le  fait  si  remarquable  que  l’ablation  du 
néoplasme  n’exerça  point  la  moindre  influence  sur  l’état  psychologique 
de  notre  patient  qui,  euphorique  et  très  légèrement  hypomaniaque 
comme  on  peut  l’être  après  une  période  de  dépression,  le  demeura  lors¬ 
qu’il  fut  débarrassé  de  la  compression  tumorale  qui  se  réalisait  sur  le 
secteur  pariétal  de  l’hémisphère  droit. 


BIOGRAPHIE  DU  HARWEY  CUSHING 

M”®  Cushing  me  sollicite  de  préparer  une  biographie  de  son  mari  et 
je  serais  très  reconnaissant  à  qui  pourrait  me  permettre  d’utiliser,  dans 
ce  but,  des  lettres  ou  autres  souvenirs. 

Des  copies  de  toutes  les  lettres,  même  brèves,  seraient  les  bienvenues 
et,  dans  les  cas  où  elles  ne  porteraient  point  de  date,  nous  souhaitons, 
tontes  les  fois  où  la  chose  sera  possible,  pouvoir  compenser  par  certains 
recoupements  (à  l’aide  du  timbre-poste,  par  exemple). 

Si  les  originaux  nous  sont  eux-mêmes  confiés,  ils  seront  recopiés  et 
retournés  à  bref  délai. 

Une  nouvelle  bibliothèque  médicale  va  être  construite  à  l’Ecole  de 
Médecine  de  l’Université  de  Yale,  dans  laquelle  seront  installés  la  biblio¬ 
thèque  et  les  souvenirs  du  Cushing,  y  compris  ses  lettres,  publica¬ 
tions  et  manuscrits.  Quiconque  de  ses  amis,  désireux  de  remettre, 
aujourd’hui  ou  plus  tard,  de  la  correspondance,  des  photographies  ou 
autres  souvenirs  en  vue  d’en  assurer  la  conservation  dans  cette  biblio¬ 
thèque,  peut  être  certain  de  toute  la  gratitude  de  l’Université. 


John  F.  Fulton,  M.  D. 

Yale  Universitg  School  of  Medicine, 
333  Cedcn-  Slreet,  New  Haven,  Conn. 
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Syringomyélie  et  traumatisme,  par  J.  Lhermitte  et  Voto- 
Bernanes, 

L’état  de  guerre  replace  au  premier  plan  des  préoccupations  des  neu¬ 
rologistes  le  problème  des  conséquences  tardives  des  traumatismes.  Sans 
doute,  cette  question  n’avait  pas  quitté  le  champ  de  notre  attention  et  l’on 
se  souvient  que  voici  deux  ans,  notre  ami  le  Pr  J. -A.  Barré  avait  eu  la 
très  heureuse  idée  de  convoquer  en  une  assemblée  restreinte  quelques 
neurologistes  instruits  par  l’expérience  du  dernier  conflit  mondial  dans  le 
but  de  préciser  les  caractères  et  l’évolution  des  séquelles  très  tardives 
des  traumatismes  des  membres  du  rachis  et  du  crâne.  L’un  de  nous  à 
cette  réunion  avait  précisément  montré  que  certaines  commotions  pou¬ 
vaient  être  tenues  pour  responsables  d’accidents  sévères  et  évolutifs  sur¬ 
venus  à  une  date  relativement  tardive  par  rapport  au  trauma  causal. 

Il  n’est  pas  besoin  d’ajouter  que,  déjà  bien  avant  la  guerre  de  1914- 
1918,  le  problème  de  la  syringomyélie  traumatique  avait  été  posé  et  résolu 
en  des  sens  assez  divers,  ainsi  qu’en  fait  foi  le  mémoire  classique  de 
Kienbock  ;  les  uns  tenant  pour  probable  le  lien  de  causalité  entre  le  trau¬ 
matisme  et  le  développement  de  la  cavité  médullaire,  les  autres  refusant 
toute  influence  des  traumas  dans  la  genèse  de  l’affection,  d’autres  enfin 
reconnaissant  aux  chocs,  aux  blessures  ouvertes  ou  fermées  une  action 
déclenchante  ou  aggravante  sur  la  maladie  que  nous  visons. 
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La  question  demeurant  ouverte,  nous  avons  pensé  qu’il  ne  serait  pas 
sans  intérêt  de  verser  au  dossier  de  la  syringomyélie  dite  traumatique 
l’observation  que  nous  présentons  aujourd’hui,  non  point  que  nous  admet¬ 
tions,  dans  ce  fait,  l'origine  traumatique  de  la  syringomyélie,  mais  dans 
l’espoir  que  cette  communication  pourra  susciter  quelque  profitable  dis¬ 
cussion. 

Observation.  —  M.  Moi-...,  âgé  de  62  ans,  ne  présente  aucun  passé  pathologique  à  re¬ 
tenir  en  dehors  d’un  diabète  sucré  dont  on  s’aperçut  lorsque  le  malade  était  âgé  de 
40  ans.  Voici  deux  ans,  Mor...  fut  affecté  d’une  paralysie  incomplète  et  dissociée  de 
la  3'  paire  droite  dont  il  reste  aujourd’hui  un  très  léger  ptosis  de  la  paupière  droite. 

Signalons  encore  la  survenue  d’un  zona  dans  le  territoire  de  la  3®  dorsale  gauche. 

M.  ayant  fait  une  demande  pour  être  admis  à  la  Maison  de  Retraite  de  l’Hospice 
P.  Brousse,  nous  avons  découvert  à  l’examen  d’entrée  une  amyotrophie  des  deux  mains 
qui  attira  spécialement  notre  attention. 

Du  côté  droit,  le  plus  atteint,  l’éminence  thénar  se  montre  aplatie  et  le  malade  ne 
peut  exécuter  les  mouvements  d’opposition  du  pouce,  de  plus  le  court  fléchisseur  se 
montre  également  réduit  de  volume  et  de  force. 

L’éminence  hypothénar  a  gardé  un  aspect  normal,  tandis  que  les  deux  derniers  in¬ 
terosseux  sont  atrophiés. 

De  la  main  gauche,  le  court  abducteur  et  l’opposant  sont  très  affaissés,  et  le  mouve¬ 
ment  d’opposition  du  pouce  est  aboli.  Les  avant-bras  et  les  bras  ne  montrent  aucune 
atrophie. 

L’examen  de  l’excitabilité  électrique  nous  a  montré  une  réaction  de  dégénérescence 
dans  les  muscles  des  deux  éminences  thénars,  dans  l’adducteur  du  pouce  et  les  deux 
derniers  interosseux  de  la  main  droite. 

Tous  les  autres  muscles  des  membres  supérieurs  ont  gardé  leurs  réactions  normales. 

Sensibilité  :  a)  subjective.  Le  malade  n’a  jamais  éprouvé,  semble-t-il,  le  moindre  senti¬ 
ment  anormal. 

b)  objective.  A  droite,  nous  relevons  l’existence  d’une  hypoesthésie  tactile  de  la  paume 
delà  main  et  des  doigts.  La  diminution  de  la  sensibilité  au  chaud  et  au  froid  sur  la  main 
.‘(montre  plus  notable,  de  même  que  l’hypoesthésie  à  la  douleur  provoquée  par  la  pi¬ 
qûre.  Celle-ci  apparaît  plus  manifeste  sur  le  pouce  et  les  deux  derniers  doigts. 

Les  sensibilités  profondes  sont  très  légèrement  atténuées  sur  le  pouce  seulement. 
La  stéréognosie  est  normale,  cependant  il  arrive  que  le  malade  éprouve  quelque  peine 

trouver  un  objet  dans  sa  poche. 

La  sensibilité  au  courant  faradique  se  montre  affaiblie  sur  la  main  droite. 

Réjlcciivité.  Membres  supérieurs  : 

A  gauche  :  R.  bicipital  conservé  ;  R.  pectoral  faible  ;  R.  tricipital  très  faible  ;  R.  des 
fléchisseurs  aboli  ;  R.  radial  aboli  ;  R.  cubito  pronateur  aboli. 

A  droite  :  R.  pectoral  faible  ;  R.  bicipital  conservé  ;  R.  tricipital  aboli  ;  R.  des  fléchis¬ 
seurs  aboli  ;  R.  radial  aboli  ;  R.  cubital  aboli. 

Membres  inférieurs  : 

A  droite  :  R.  rotulien  vif  ;  R.  achilléen  normal. 

A  gauche  :  R.  rotulien  vif  ;  R.  achilléen  normal. 

Réjlexes  cutanés.  —  Les  abdominaux  sont  abolis,  les  crémastériens  conservés,  le 
réflexe  plantaire  s’exécute  en  flexion. 

Réjlexe  pilo-moteur  provoqué  par  le  pincement  du  trapèze  ne  montre  aucune  ano¬ 
malie  ;  l’érection  des  poils  se  montre  aussi  vigoureuse  sur  les  territoires  atteints  que 
sur  les  zones  préservées. 

Réactions  vaso-motrices.  —  Celles-ci  ont  spécialement  attiré  notre  attention,  car  la 
recherche  de  la  sensibilité  à  la  piqûre  nous  avait  montré  que  le  malade  présentait  un 
dermographisme  impressionnant  sur  les  membres  supérieurs.  Il  suffit  de  piquer  avec  la 
pointe  d’une  aiguille  les  membres  supérieurs  pour  voir  apparaître  quelques  instants 
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après  une  élevure  pâle  cerclée  d’une  zone  rouge  caractéristique  de  l’urticaire  provoquée. 
Cette  réaction  se  produit  non  seulement  sur  les  membres  thoraciques  mais  s’étend  au 
thorax  tandis  que  celle-ci  s’atténue  sur  l’abdomen  et  apparaît  très  pauvre  sur  les  mem¬ 
bres  inférieurs. 

Réaction  cutanée  à  l’histamine.  Lorsqu’on  injecte  une  goutte  d’une  solution  d’hista¬ 
mine  dans  le  derme  on  provoque  dans  les  régions  sensibles  à  l’urticaire  factice  une  réac¬ 
tion  exactement  semblable  à  celle  qu’  a  déterminée  la  piqûre,  un  peu  plus  durable. 

Troubles  trophiques.  En  dehors  des  amyotrophies,  on  ne  relève  aucun  trouble  tro¬ 
phique  à  moins  qu’on  ne  fasse  rentrer  parmi  ces  derniers  la  cyphose  dorsale  très  nette 
que  montre  le  malade. 

Les  troubles  des  sphincters  font  complètement  défaut. 

Ajoutons  enfin  que  notre  patient  ne  laisse  découvrir  aucune  perturbation  psychique. 

Perturbations  viscérales.  Nous  signalerons  la  présence  d’albumine  dans  les  urines, 
une  hypertension  artérielle  qui  s’élève  à  23,  nous  soulignons  aussi  l’absence  de  sucre 
dans  les  urines.  L’azotémie  ne  dépasse  pas  0,38. 


Nous  n’aurions  eu  garde  de  présenter  un  cas  en  apparence  aussi  banal 
de  syringomyélie  si  notre  observation  ne  comportait  pas  un  point  obscur 
et  qui  peut  donner  lieu  à  discussion  ;  celui  ci  concerne  l’étiologie  de  la 
maladie.  Chez  notre  patient,  la  seule  donnée  qui,  de  ce  point  de  vue,  peut 
être  retenue  est  précisément  le  traumatisme. 

Au  cours  de  la  guerre,  le  29  novembre  1916,  notre  malade  a  été  blessé 
à  la  main  droite  par  un  projectile,  éclat  d’obus  ou  balle,  lequel  a  déter¬ 
miné  une  fracture  de  la  tête  du  3®  métacarpien.  Au  moment  même  où  il 
reçut  la  blessure,  notre  patient  éprouva  une  sensation  d’engourdissement 
du  bras  sans  douleur  notable,  mais  lorsqu’on  lui  appliqua  un  badigeon¬ 
nage  à  la  teinture  d’iode,  il  ressentit  une  douleur  dont  il  a  gardé  le  sou¬ 
venir.  La  consolidation  de  la  fracture  métacarpienne  s’effectua  normale¬ 
ment  et  il  ne  semble  pas  que  la  plaie  s’infecta. 

Ainsi  que  nous  l’avons  exposé,  jamais  le  malade  n’éprouva  ni  dans  les 
semaines  qui  suivirent  le  traumatisme  ni  à  une  époque  plus  tardive  de 
douleurs  dans  le  membre  supérieur  doit,  et  il  est  impossible  de  préciser 
le  moment  où  se  manifesta  l’amyotrophie  des  mains.  Nous  savons  seule¬ 
ment  qu’il  abandonna  son  métier  de  bijoutier  après  la  guerre. 

Voici  donc  un  fait  dans  lequel  un  syndrome  syringomj’élique  banal  et 
lypique  a  été  précédé  par  un  traumatisme  authentique  de  la  main  droite  ; 

l’on  doit  au  moins  se  poser  la  question  de  savoir  dans  quelle  mesure 
il  est  légitime  de  penser  à  un  rapport  de  causalité  entre  la  blessure  et  le 
développement  de  la  cavité  médullaire. 

Tout  d’abord,  nous  devons  écarter  l’hypothèse  de  la  précession  de  la  sy- 
•■'ngomyélie  sur  le  traumatisme.  Notre  malade  a,  nous  l’avons  vu,  éprouvé 
des  douleurs  au  moment  où  on  lui  a  appliqué  de  la  teinture  d’iode,  et 
aujourd’hui  encore  l’anesthésie  à  la  douleur  n’est  pas  telle  que  celle-ci 
puisse  suspendre  toutes  les  réactions  douloureuses  ;  enfin  il  serait  sur¬ 
prenant  quêta  maladie  n’ait  pas.  en  l’espace  de  23  ans,  progressé  quelque 
pou.  Notons  qu’à  l’époque  de  la  blessure  (1916)  il  n’existait  aucune  dé¬ 
formation,  aucune  amyotrophie  des  mains.  Nous  sommes  donc  fondés 
U  admettre  que  le  traumatisme  a  précédé  le  développement  de  la  cavité 
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médullaire  Mais  la  blessure  peut-elle  être  tenue  pour  la  cause  de  l'affection  ? 

En  faveur  de  cette  supposition  s’inscrit  la  disposition  de  l’amyotrophie, 
laquelle  prédomine  nettement  à  la  main  droite  blessée  ;  mais  en  dehors 
de  cette  donnée,  aucun  autre  fait  ne  vient  à  l’appui  de  l’origine  trauma¬ 
tique  de  la  cavité  spinale. 

A  notre  sens,  au  contraire,  plusieurs  arguments  qui  s’opposent  à  l’hypo¬ 
thèse  que  nous  avons  en  vue,  peuvent  être  pris  en  considération.  C’est 
d’abord  le  fait  que  le  blessé  n’éprouva  jamais  de  sensations  anormales 
dans  la  main  ou  le  membre  supérieur  droit  pendant  les  mois  et  les 
'années  qui  succédèrent  au  traumatisme.  La  blessure  ne  se  compliqua 
donc  pas  d’un  processus  de  névrite  ascendante  dans  l’exact  sens  du  terme. 
'Ensuite,  bien  que  nous  ne  puissions  apprécier  le  moment  précis  où  appa- 
;  rurent  les  premières  manifestations  de  la  maladie,  il  est  cependant  cer- 
tain  que  jusqu’à  1919,  le  patient  ne  présenta  pas  le  moindre  trouble 
moteur,  sensitif  ou  trophique.  Ce  que  l’on  désigne  par  l’expression  «  d’in¬ 
tervalle  libre  »  apparaît  donc  ici  particulièrement  étendu.  Enfin,  la  ma¬ 
ladie  ne  s’entoure  d’aucun  caractère  particulier  qui,  dans  une  certaine 
mesure,  serait  susceptible  de  rechercher  une  étiologie  traumatique. 

En  dernière  analyse,  les  données  ou  les  présomptions  que  l’on  pour¬ 
rait  retenir  et  considérer  comme  des  arguments  en  faveur  de  la  genèse 
traumatique  de  la  syringomyélie  apparaissent,  dans  le  cas  présent,  d’une 
particulière  fragilité.  Au  contraire,  les  arguments  que  l’on  peut  faire 
valoir  contre  l’influence  génératrice  de  la  cavité  médullaire  du  trauma¬ 
tisme  sont  à  notre  sens  des  plus  décisifs. 

Sans  doute,  il  est  très  loin  de  notre  pensée  de  refuser  au  traumatisme 
tonte  influence  sur  le  développement  des  cavités  syringomyéliques  en 
général,  les  travaux  de  l’un  de  nous  (,Lhermitte)  en  font  foi,  mais,  dans  le 
cas  présent,  et  c’est  d’ailleurs  cette  raison  qui  nous  a  incité  à  présenter 
cette  observation,  nous  nous  croyons  fondés  à  refuser  au  traumatisme  tout 
rôle  pathogénique. 


Un  cas  de  syndrome  de  Marcus  Gunn  avec  paralysie  du  droit  su¬ 
périeur,  par  MM.  Ph.  Pagniez,  A.  Plichet  et  M“®  Gans. 

L’affection  du  malade  que  nous  vous  présentons  peut  paraître  banale  à 
beaucoup  d’entre  vous.  Il  s’agit  en  effet  d’un  cas  de  syndrome  de  Marcus 
Gunn,  mais,  pour  connu  qu’il  soit,  ce  phénomène  n’en  reste  pas  moins 
assez  rare,  puisque  depuis  1883,  époque  à  laquelle  Marcus  Gunn  le  décri¬ 
vit,  on  ne  compte  dans  la  littérature  médicale  qu’une  centaine  de  cas 
publiés.  D’autre  part,  la  netteté  du  syndrome,  jointe  à  une  particularité, 
nous  a  incités  à  vous  montrer  ce  malade. 

Le  27  octobre  1939,  dans  notre  service  de  l’Hôpital  Saint-Antoine,  entrait,  pour  une 

affection  pulmonaire  chronique,  L . ,  charbonnier,  ûgé  de  46  ans.  Au  cours  de  notre 

examen,  nous  sommes  frappés  par  l’aspect  particulier  du  visage  de  ce  malade.  Du  côté 
gauche,  un  plosis  prononcé  de  la  paupière  supérieure  clôt  son  reil.  La  paupière  du  côté 
droit  a  une  position  normale.  Si  on  demande  au  malade  d’ouvrir  les  yeux  ou  de  regar- 
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U  plafond,  la  itaupière  droite  fonctionne  parfaitement,  se  relève,  la  pau])ière  gau¬ 
che  reste  à  demi  fermée.  Par  contre,  si  le  malade  ouvre  la  bouche,  l’œil  gauche  se  décou¬ 
vre  entièrement,  le  plosis  disparaît. 

Le  malade  connaît  cette  particularité  du  fonctionnement  de  sa  paupière  gauche.  Il 
l’a  toujours  connue  ainsi,  aussi  loin  qu’il  peut  se  souvenir.  A  l’école,  déjà,  il  était  l’objet 
de  la  curiosité  et  des  taquineries  de  ses  camarades.  Personne  dans  sa  famille  n’est  atteint 
de  la  même  affection.  Il  n’a  jamais  eu  de  traumatisme  crânien  ou  facial.  Il  ne  signale 
aucune  autre  maladie  que  cette  affection  pulmonaire  pour  laquelle  il  est  entré  à  l’Hôpi¬ 
tal,  et  eette  chute  de  la  paupière  gauche  ne  le  gène  nullement  puisqu’il  sait  le  moyen 
d’y  remédier. 

L’élévation  de  la  paupière  gauche  est  obtenue  par  l’ouverture  de  la  bouche,  n 
faut  une  ouverture  active,  volontaire.  .Si  on  peut  arriver  à  détourner  l’attention  du| 
malade  et  que  passivement  on  lui  ouvre  la  bouche,  le  phénomène  ne  se  produit  p 
ou  ne  se  produit  qu’à  la  fin  de  l’ouverture  quand  la  mâchoire  est  à  fond  de  coursel5  ^ 
que  le  malade  ne  peut  plus  rester  pas.sif,  à  cause  de  la  douleur  ou  de  la  tension  des  r 
des  masticateurs.  ^ 

hes  mouvements  de  diduction  amènent  également  des  modifications  dans  le  ptosis 


de  l’œil  gauche.  Si  on  demande  au  malade  de  porter  la  mâchoire  inférieure  vers  la  droite, 
le  ptosis  disparaît,  alors  qu’il  persiste  dans  le  mouvement  contraire  quand  le  malade 
porte  la  mâchoire  inférieure  vers  la  gauche. 

L’action  de  souffler,  de  siffler,  n’amène  pas  le  relèvement  de  la  paupière  gauche. 
Mais  quand  le  malade  chante  ou  surtout  quand  il  mange,  le  phénomène  s’extériorise 
davantage.  Chaque  mouvement  de  la  mâchoire  amène  l’ouverture  de  la  paupière  et 
Ces  deux  mouvements  sont  d’un  synchronisme  parfait.  C’est  bien  là,  le  phénomène  de 
la  mâchoire  à  clignement  ou  la  mâchoire  à  œillade  (jaw.  winking),  suivant  l’expression 
anglaise. 

Ainsi  le  malade  présente  tous  les  symptômes  décrits  par  Marcus  Gunn,  mais  en  plus, 
si  le  droit  interne,  le  droit  inférieur  sont  indemnes,  le  droit  supérieur  est  paralysé.  Le 
malade  ne  peut  porter  le  globe  oculaire  vers  le  haut  et  cette  paralysie  est  unilatérale, 
elle  affecte  le  droit  supérieur  gauche  du  même  côté  que  le  syndrome  de  Marcus  Gunn, 
le  muscle  droit  supérieur  du  côté  droit  fonctionne  normalement. 

Par  ailleurs,  le  droit  interne,  le  grand  oblique,  le  petit  oblique  sont  intacts.  La  mus¬ 
culature  interne  de  l’œil  n’est  pas  touchée.  Les  pupilles  sont  égales  et  réagissent  nor¬ 
malement  à  la  lumière,  à  la  distance.  Il  n’y  ni  myosis,  ni  mydriase. 

La  sensibilité  dans  la  sphère  du  trijumeau  est  intacte  et  il  n’y  a  pas  trace  de  paralysie 
faciale. 

Les  circonstances  actuelles  ne  nous  ont  pas  permis  de  compléter  notre  observation 
par  un  examen  électrique  des  muscles  responsables  des  mouvements  de  la  mâchoire 
et  le  malade  s’est  refusé  à  une  ponction  lombaire  que'nous  aurions  voulu  pratiquer  en 
raison  d’une  diffusion  de  la  réflectivité  dans  le  domaine  des  adducteurs  lors  de  la  re¬ 
cherche  des  réflexes  rotuliens.  Ajoutons  ici  que  le  signe  de  Babinski  était  négatif  à 
gauche,  indifférent  à  droite. 


En  résumé,  notre  malade  présente  un  syndrome  typique  de  Marcus 
Gunn,  siégeant  à  gauche  comme  dans  la  plupart  des  cas(83  fois  sur  93  cas, 
d’après  une  statistique  de  Villard).  Mais  en  plus,  associé  à  ce  syndrome 
et  du  même  côté,  on  trouve  une  paralysie  du  droit  supérieur. 

L’association  de  paralysies  des  muscles  moteurs  de  l’œil  au  syndrome 
de  Marcus  Gunn  a  été  fréquemment  notée.  C’est  ainsi  qu’Uthoff  a  observé 
un  cas  de  paralysie  du  droit  interne,  Cantonnet,  un  cas  de  paralysie  du 
petit  oblique,  Vossius,  une  paralysie  de  tous  les  muscles  moteurs  de  l’œil 
et  Hubell  a  décrit  un  cas  de  paralysie  du  droit  supérieur  absolument 
semblable  au  nôtre. 
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Pour  expliquer  cette  synergie  fonctionnelle  entre  des  muscles  qui  dé¬ 
pendent  du  nerf  moteur  oculaire  commun,  plus  spécialement  entre  le  rele- 
veur  de  la  paupière  innervé  par  le  filet  supérieur  de  la  III®  paire  et  les 
muscles  qui  sont  innervés  par  le  nerf  masticateur,  branche  motrice  du 
trijumeau,  notre  cas,  malheureusement,  ne  peut  apporter  un  éclaircisse¬ 
ment  nouveau. 

La  diffusion  des  réflexes  que  nous  avons  notée  ne  peut,  en  l’absence  de 
signe  de  Babinski,  être  regardée  comme  la  preuve  d’une  atteinte  du  sys¬ 
tème  pyramidal,  et  par  conséquent,  ne  peut  évoquer  l’idée  d’une  lésion 
corticale,  comme  dans  le  cas  rapporté  par  Mozolowski. 

Sans  pouvoir  trancher  le  débat,  nous  sommes  forcés  d’admettre  avec 
tous  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  cette  question  que  deux  explica¬ 
tions  de  ce  phénomène  sont  également  plausibles  : 

ou  bien  une  altération  des  connexions  supranucléaires  des  noyaux  bul¬ 
baires,  une  liaison  incorrecte  entre  les  noyaux  étagés  de  la  IIP  paire,  en 
particulier  celui  du  releveur  de  la  paupière  et  les  noyaux  de  la  V®  paire, 
ou  bien  un  développement  exagéré  d’une  anastomose  périphérique 
entre  la  branche  supérieure  du  moteur  oculaire  commun  et  les  filets  ner¬ 
veux  émanés  de  la  partie  motrice  du  nerf  trijumeau.  Cette  anastomose  est 
peu  développée  ordinairement.  Il  se  peut  que  chez  ces  sujets  l’anastomose 
soit  plus  importante,  créant  ainsi  cette  curieuse  synergie  fonctionnelle. 
Il  se  peut  aussi,  comme  le  dit  Marin  Amat  (1),  qu’en  cas  de  ptose  de  la 
paupière,  cette  anastomose  se  perfectionne,  et  constitue  plutôt  une  sup¬ 
pléance  de  fonction  qu’une  synergie  fonctionnelle. 


Sur  un  cas  de  double  syndrome  oculo-pupillaire  de  caractères 
opposés  et  consécutif  à  un  traumatisme,  par  J.  Lhermitte  et  de 
Saint-Martin. 

La  conflagration  présente  ramène  sur  le  plan  des  préoccupations  des 
neurologistes  les  conséquences  immédiates  ou  lointaines  des  commotions 
cranio-encéphaliques.  C’est  en  partie  pour  cette  raison  que  nous  nous 
proposons  d’exposer  brièvement  le  cas  suivant,  lequel  présente  un  inté¬ 
rêt  de  curiosité  et  peut  soulever  quelque  discussion  du  point  de  vue 
physiopathologique. 

Voici  d’abord  l’observation  dont  le  début  remonte  au  mois  d’août  1938. 

Observation.  —  M™"  Dum...,  âgée  de  50  ans,  sans  nul  antécédent  pathologique,  fit  le 
15  août  1938  une  chute  violente  sur  l’épaule  droite  :  projetée  du  haut  de  la  Jetée  d’Arca- 
chon,  elle  heurta  rudement  une  pinasse.  Il  résulta  de  ce  traumatisme  une  fracture  de  la 
clavicule  droite.  La  patiente  ne  perdit  pas  connaissance  et  fut  seulement  étourdie  pen¬ 
dant  quelques  instants.  11  est  à  noter  également  que  le  choc  porta  aussi  sur  le  pariétal 
droit,  sans  toutefois  que  l’on  pût  observer  aucun  signe  de  fracture  du  crâne. 


(1)  Marin  Amat.  Sur  le  syndrome  ou  phénomène  de  Marcus  Gunn.  Annales  d' oculis¬ 
tique,  septembre  1919,  p.  513.  Villard.  Archives  d' Ophtalmologie,  1925.  Mozolowski. 
Réunion  de  la  Soc.  de  Neurologie  de  Varsovie,  16  juin  1932,  in  Rev.  Neurol.  1932,  II,  n°  2, 
p.  207.  Sedan.  Traité  d’Ophtalmologie.  Masson,  t.  III. 
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Dès  le  lendemain  du  traumatisme,  nous  constations  l’existence  d’une  anisocorie  mani¬ 
feste,  la  pupille  gauche  apparaissant  en  mydriase  tandis  que  la  droite  gardait  ses  dia¬ 
mètres  normaux.  En  même  temps,  nous  relevions  un  ptosis  incomplet  mais  indiscu¬ 
table  accompagné  d’une  paralysie  de  la  convergence  du  côté  gauche. 

Du  côté  droit,  nous  notions  une  parésie  exclusive  du  droit  supérieur. 

A  droite,  la  pupille  normale  réagissait  très  bien  à  toutes  les  excitations,  tandis  que 
du  côté  gauche  la  contraction  de  l’iris  à  la  lumière  et  à  l’accominodation-convergence 
était  abolie  complètement.  Le  30  août,  quinze  jours  par  conséquent  après  la  date  de 
l’accident,  nous  fûmes  frappés  par  l’apparition  d’une  dilatation  maxima  de  la  pupille 
droite  accompagnée  de  protrusion  du  globe,  véritable  exophtalmie.  De  ce  côté  l’aspect 
du  globe  par  sa  saillie  et  i’éclat  brillant  du  regard  ressemblait  li  s’y  méprendre  à  celui 
que  donne  la  maladie  de  Basedow.  Les  mouvements  du  globe  demeuraient  normaux  ainsi 
que  les  réactions  de  la  pupille  et  l’acommodation.  Du  côté  gauche,  le  syndrome  ocu¬ 
laire  ne  montrait  aucune  modification. 

La  malade  se  plaignait,  en  outre,  d’éprouver  un  sentiment  d’engourdissement  limité 
aux  deux  derniers  doigts  de  la  main  droite.  Cependant,  l’examen  neurologique  le  plus 
minutieux  no  permettait  de  relever  aucune  modification  de  la  sensibilité  ni  de  la  mo¬ 
tricité. 

Ainsi  que  nous  l’avons  mentionné,  la  patiente  avait  été  atteinte  d’une  fracture  de  la 
clavicule  droite  pour  laquelle  elle  tut  immédiatement  appareillée  après  réduction  de  la 
fracture. 

Ce  que  l’on  observait,  c’était  la  présence  d’un  cal  volumineux  situé  à  l’union  du  tiers 
externe  avec  le  tiers  moyen  de  la  clavicule,  cal  non  douloureux  par  lui-même. 

Le  6  novembre,  la  malade  fut  examinée  à  nouveau  par  notre  collègue  et  amie  M”® 
Schiff-Wertheimer,  qui  constata  les  faits  suivants  :  fond  d’œil  normal  des  deux  côtés  ; 
du  côté  gauche  paralysie  complète  et  dissociée  de  la  3»  paire  :  ptosis,  parésie  du  droit 
interne.  Réactions  pupillaires  abolies  à  la  lumière  et  à  l’accommodation.  Du  côté  droit, 
légère  exophtalmie,  sans  signe  de  von  Graefe.  Réflexes  pupillaires  normaux  :  la  pupille 
droite  est  sensiblement  plus  large  que  la  gauche,  ce  qui  était  l’inverse  pendant  la  pre¬ 
mière  quinzaine  qui  suivit  le  traumatisme. 

A  Cette  époque,  nous  constations,  d’autre  part,  une  arthrite  de  l’épaule  droite  post¬ 
traumatique  et  une  diminution  notable  du  cal  claviculaire. 

La  malade  accusait  toujours  un  sentiment  d’engourdissement  limité  aux  deux  der¬ 
niers  doigts  de  la  main  droite.  Et  dans  ce  territoire,  nous  relevions,  pour  la  première 
fois,  une  diminution  de  la  sensibilité  au  tact,  exactement  restreinte  au  territoire  cubital. 
Enfin,  la  main  droite  présentait  une  attitude  spéciale  caractéristique  de  la  griffe  cubi¬ 
tale  sans  que  l’on  pût  reconnaître  cependant  un  processus  d’atrophie  des  interosseux. 
Le  signe  de  Froment  était  ébauché.  En  outre,  nous  relevions  quelques  symptômes  que 
nous  n’avions  pas  observés  à  nos  précédents  examens  :  surréflectivité  tendineuse  dans 
le  membre  inférieur  gauche,  et  ébauche  d’extension  de  l’orteil  (signe  de  Babinski)  du 
côté  droit. 

Il  n’existait  aucun  symptôme  en  relation  avec  une  perturbation  des  viscères  ;  nulle 
hypertension  artérielle,  nulle  cardiopathie,  ni  sucre  ni  albumine  dans  les  urines.  Etat 
général  excellent. 

Le  fait  dont  nous  venons  d’exposer  les  principaux  caractères  peut  être 
brièvement  résumé.  Chez  une  femme  âgée  de  50  ans,  très  bien  portante, 
Un  traumatisme  portant  tout  ensemble  sur  la  région  pariétale  droite  et 
sur  l’épaule  homolatérale,  a  déterminé  immédiatement  une  fracture  de 
|a  clavicule  droite  et  des  modifications  de  la  motricité  extrinsèque  et 
intrinsèque  des  globes  oculaires  :  du  côté  gauche  une  paralysie  du  rele- 
veur  et  une  parésie  de  l’adducteur  (D.  interne)  ;  du  côté  droit,  une  paré¬ 
sie  du  droit  supérieur.  —  De  plus,  à  gauche,  la  pupille  se  montrait  en 
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mydriase  tandis  que  les  réactions  à  la  lumière  et  à  l’accommodation-con ■ 
vergence  étaient  abolies. 

De  toute  évidence,  nous  étions  en  présence  d’une  lésion  pédonculaire 
liée  au  traumatisme  et  ayant  porté  à  la  fois  sur  les  deux  noyaux  de  la  3® 
paire.  Le  second  fait  qui  attira  notre  attention  et  excita  notre  curiosité 
fut  la  survenance,  au  quinzième  jour,  d'un  syndrome  oculo-sympathique 
du  côté  opposé  et  caractérisé  par  l’exophtalmie,  une  mydriase  intense, 
mais  ne  suspendant  point  les  réactions  iriennes  à  la  lumière  et  à  la  conver¬ 
gence. 

Comme  la  patiente  accusait  en  même  temps  un  sentiment  d'engour¬ 
dissement  du  bord  cubital  et  des  deux  derniers  doigts  de  la  main  droite, 
nous  fûmes  amenés  à  nous  demander  si  ce  syndrome  d'excitation  sympa¬ 
thique  n’était  pas  secondaire  à  la  compression  de  la  chaîne  sympathique, 
ou  du  ganglion  étoilé,  par  le  cal  très  volumineux  qu’avait  entraîné  la 
fracture  de  la  clavicule  droite.  L’évolution  nous  fit  voir  que  c’était  bien 
ce  mécanisme  qu’il  fallait  invoquer,  car  l’exophtalmie  s’atténua  en  même 
temps  que  régressait  le  cal  osseux. 

L’observation  que  nous  rapportons  est  donc  un  nouveau  témoignage  du 
caprice  qui  préside  au  développement  des  altérations  commotionnelles 
du  système  nerveux  central  sur  lequel  l’un  de  nous  attira  l'attention  lors 
de  la  guerre  mondiale  de  1914-1918.  La  persistance  de  la  paralysie  de 
l’iris  aux  excitations  lumineuses  età  l’accommodation-convergence  semble 
bien  indiquer  que,  dans  ce  fait,  comme  dans  les  cas  qui  sont  venus  autre¬ 
fois  à  notre  observation  anatomique,  les  lésions  commotionnelles  ne  con¬ 
sistent  point,  ainsi  que  certains  auteurs  s’obstinent  sans  nulle  preuve  dé¬ 
monstrative  à  le  soutenir,  en  de  petites  sufl’usions  hémorragiques  mais 
en  des  foyers  microscopiques  de  nécrose  ou  de  nécrobiose.  Ajoutons  en¬ 
core  cette  indication  que,  chez  notre  malade,  le  syndrome  neuro-ophtal  • 
mologique  ne  s’affirma  point  complet  dès  après  le  traumatisme  mais  laissa 
reconnaître  une  évolution.  Rappelons,  en  effet,  que  ce  n’est  que  plus  de 
deux  mois  après  l’accident  que  nous  fut  révélée  la  surréflectivité  du  côté 
gauche  et  la  présence  du  signe  de  Babinski  du  côté  droit,  donc  opposé. 

Les  faits  de  ce  genre  où  une  ophtalmoplégie  interne  trouve  son  origine 
dans  un  traumatisme  fermé  du  crâne  ne  sont  pas  très  fréquents  si  l’on  en 
juge  d’après  ce  que  nous  trouvons  mentionné  dans  la  littérature  médicale  : 
aussi  du  point  de  vue  médico-légal  doivent-ils  appeler  et  retenir  l’atten¬ 
tion. 

Il  en  va  de  même  pour  ce  qui  est  du  syndrome  sympathique  consécutif 
à  la  consolidation  de  la  fracture  de  la  clavicule.  Certes,  nous  savons,  et 
tous  les  manuels  de  pathologie  chirurgicale  en  font  mention,  combien  fré¬ 
quentes  et  quelquefois  sévères  se  montrent  les  complications  nerveuses  des 
fractures  claviculaires.  Mais  il  s’agit  ici  de  compression  des  troncs  du 
plexus  brachial  et  non  pas  du  système  sympathique.  D’autre  part,  et  ceci 
présente  un  des  traits  les  plus  singuliers  de  notre  observation,  l’atteinte 
mécanique  du  sympathique  cervical  s’est  extériorisée  non  pas  par  un  syn¬ 
drome  de  Claude-Bernard-Horner  mais  par  son  contraire,  le  syndrome 
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dit  de  Pourfour-du-Petit  où  l’énophtalmie  est  remplacée  par  l’exophlalmie 
€t  le  myosis  par  une  mydriase  tout  en  laissant  intactes  les  réactions  de 
l’iris  à  la  lumière  et  à  la  synergie  de  l’accommodation  convergence. 


De  l’importance  du  syndrome  déficitaire  dans  le  diagnostic  de 
l’épilepsie,  par  M.  Barré.  {Paraîtra  ultérieurement.) 


Pour  que  ne  soit  pas  négligée  l’épreuve  dite  «  manœuvre  de  la 
jambe  »  (Barré),  par  Auguste  Tournât. 

Pour  que  la  sémiologie  reste  en  toute  solidité  le  fondement  de  la  clini¬ 
que  neurologique,  il  importe  que  soit  maintenu  par  appréciation  le  clas¬ 
sement  des  valeurs. 

Ainsi,  parmi  tant  de  symptômes,  signes,  épreuves  et  manœuvres,  une 
part  peut  rester  d’utilisation  facultative,  sans  que  soit  méconnu  pour  cela 
le  profit  qu’aux  heures  de  loisir  la  curiosité  ou  la  recherche  sont  suscep¬ 
tibles  d’en  retirer;  mais  une  autre  part  doit  être  déclarée  recommandable, 
pour  ne  pas  dire  obligatoire,  s’il  est  établi  qu’il  y  a,  et  dans  des  condi¬ 
tions  non  toujours  prévisibles,  inconvénient  à  la  négliger. 

Or,  les  exigences  de  la  neurologie  de  guerre  ajoutent  à  l’inconvénient 
d’une  telle  négligence,  s’il  est  vrai  que  toute  erreur  d’appréciation  y  ex¬ 
pose  à  cette  alternative  de  risques  :  une  injustice  au  détriment  de  l’homme, 
un  préjudice  au  détriment  du  pays. 

C’est  dans  le  respect  de  ces  principes  que  je  crois  devoir  aujourd’hui 
apporter  mon  témoignage  en  faveur  de  cette  épreuve  dite  «  manœuvre  de 
la  jambe  »,  puisque  voici  revenues  les  circonstances  dans  lesquelles 
Barré,  l'ayant  réalisée  par  hasard,  a  eu  la  clairvoyance  d’en  apercevoir 
tout  l’intérêt. 

Sans  doute  suffirait-il  d’évoquer  l’exposé  qui  fut  fait  devant  nous  au 
fitre  du  Fonds  Babinski  et  dont  la  Revue  Neurologique  de  janvier  19157 
nous  conserve  la  trace,  puisque  démonstration  y  est  amplement  faite  du 
rang  que  doit  prendre  ce  test  dans  le  déroulement  d’un  examen  judicieu¬ 
sement  ordonné. 

Je  rapporterai  cependant,  pour  appuyer  mon  propos,  deux  faits  que 
j’estimerais  signiGcatifs  :  l'un  resté  dans  ma  mémoire  depuis  quelques 
années,  l’autre  relevé  il  y  a  quelques  jours. 

Voici  d’abord  le  souvenir,  qui  concerne  un  adulte. 

Cax  1.  —  Un  homme  de  profession  libérale,  ayant  quelque  peu  dépassé  55  ans,  cor¬ 
pulent  et  d’aspect,  plutôt  sanguin,  un  certain  jour  au  milieu  de  l’après-midi,  est,  sans 
avertissement,  terrassé  dans  son  cabinet  par  un  malaise  soudain.  Au  bout  d’un  temps 
relativement  court,  il  revient  à  lui,  ayant  peut-être  réalisé  quelques  secousses  con¬ 
vulsives,  un  peu  obnubilé  et  la  tête  un  peu  lourde.  Alors,  renonçant  à  ses  réceptions,  il 
Se  met  au  lit.  Vu  par  deux  de  mes  collègues,  il  ne  semble  plus  montrer  qu’un  état  de  fa¬ 
tigue.  Des  petits  troubles  qu’il  aurait  ressentis  dans  le  côté  droit,  il  ne  reste  déjà  plus 
rien,  semble-t-il,  saut  un  peu  de  mollesse  de  la  main.  Les  réflexes  tendineux  paraissent 
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sensiblement  normaux,  le  signe  de  Babinski  fait  défaut.  L’ophtalmologiste  ne  constate 
rien  d’anormal,  et  tout  particulièrement  à  l’examen  attentif  du  fond  d’ceil. 

Quelques  jours  se  passent,  et  je  suis  invité  à  venir  moins  pour  reprendre  les  examens 
que  pour  contribuer  en  ami  à  modérer  cet  homme  actif,  et  quelque  peu  impatient,  dans 
sa  hâte  à  se  lever  pour  travailler.  Ce  qu’il  m’est  donné  de  voir  est  d’ailleurs  entièrement 
conforme  au  récit  qui  m’est  fait.  Toutefois,  ayant  en  plus  pris  l’initiative  de  faire  mettre 
correctement  le  malade  sur  le  ventre,  jambes  relevées  à  angle  droit,  je  pus  noter  avec 
un  de  mes  collègues  présent  une  manœuvre  de  la  jambe  très  nettement  positive. 

Nous  retenons  le  lait,  tout  en  faisant  entre  nous  la  réserve  que  la  perturbation  inL 
tiale  aurait  bien  pu  dépasser  en  importance  un  simple  spasme  sur  une  artère  peut-être 
douteuse.  Nous  pouvions  même  nous  demander  si,  en  l’absence  du  signe  de  Babinski  en¬ 
core  vérifiée,  il  ne  serait  pas  plausible  de  concevoir  une  de  ces  atteintes  localisées  de 
l’écorce,  sur  la  surface  ou  assez  près  de  la  surface  pour  ne  pas  retentir  sur  ces  couches  pro¬ 
fondes  d’où  alors  le  phénomène  de  l’orteil  procéderait  pour  apparaître. 

Cela  tut  une  raison  de  plus  pour  nous  inciter  à  surveiller  l’évolution.  L’état  général, 
il  est  vrai,  avec  absence  de  troubles  cardio-artériels,  de  réactions  sanguines  patholo¬ 
giques,  de  perturbations  dans  les  chiffres  d’urée  et  de  glucose,  autorisait  un  certain  opti¬ 
misme.  Mais,  après  plusieurs  semaines  durant  lesquelles  rien  de  favorable  ne  se  précisa 
nettement,  la  situation  pritassez  rapidement  une  tournure  défavorable.  L’aspect  d’en¬ 
semble,  le  comportement  général  devenaient  moins  bons.  L’n  môme  temps  s’affirmait 
le  déficit  moteur  dans  les  membres  du  côté  droit,  et,  un  jour,  la  manœuvre  de  la  jambe 
donnant  toujours  une  indication  positive,  le  signe  de  Babinski  fut  franchement  cons¬ 
taté  à  droite. 

Quel  était  donc,  alors  que  l’examen  ophtalmologique  ne  révélait  encore  aucun  chan¬ 
gement  anormal,  ce  processus  qui  semblait  maintenant  prendre  de  l’importance  en  pro¬ 
fondeur  ?  Après  délibération  pour  rassembler  les  données  et  supputer  les  chances,  une 
exploration  neurochirurgicale  tut  décidée. 

La  région  à  explorer  étant  découverte,  à  la  convexité  gauche,  l’inspection  des  méninges 
et  de  la  surface  môme  du  cerveau  ne  révéla  rien  d’abord  de  suspect.  Mais,  certains  in¬ 
dices  ensuite  relevés  déterminèrent  celui  qui  avait  le  parenchyme  sous  la  main  à  inciser 
prudemment  pour  vérifier  en  profondeur.  C’est  ainsi  que,  pour  découvrir  la  réalité  d’une 
néotormation  développée  en  plein  lobe,  on  dut  traverser'dansles  stratifications  superfi¬ 
cielles  de  l’écorce  le  reliquat  étalé  en  lame  presque  uniformément  mince  d’une  petite 
nappe  de  suffusion  sanguine. 

Sans  doute  était-ce  là  le  vestige  de  ce  qui,  en  bordure  de  la  tumeur  latente,  avait 
causé  l’incident  brusque  et  révélateur  du  début  ;  et  c’est  aussi  à  cela  que  devait  cor¬ 
respondre  l’indication  fournie  précocement  par  la  manœuvre  de  la  jambe,  à  l’heure  où 
le  signe  de  Babinski  n’était  pas  encore  engendré  par  un  désordre  plus  profond. 

Voici  maintenant  ce  que  j’ai  observé  il  y  a  quelques  jours  en  exami¬ 
nant  un  enfant  : 

Cas  II.  —  Une  fillette,  née  le  4  janvier  1929,  est  présentée  le  26  juillet  1939  à  une  con¬ 
sultation  de  chirurgie  orthopédique  parce  qu’elle  «  tourne  sa  chaussure  »  à  droite. 

Sur  la  fiche  d’examen  est  noté  :  «  Pied  creux  varus  léger,  sans  troubles  fonctionnels . 
Maladie  de  Friedreich  possible  »  ;  et  un  examen  neurologique  est  demandé. 

La  réponse  est  ainsi  formulée  :  «  Il  ne  s’agit  pas  de  maladie  de  Friedreich.  Réflec¬ 
tivité  tendineuse  conservée  (rotullen  un  peu  faible  à  droite).  Pas  de  Babinski,  ni  d’Op- 
penheim  ni  de  Gordon.  Pas  de  troubles  de  la  série  cérébelleuse  ni  pyramidale.  Pas  de  nys- 
tagmus.  Intelligence  normale(A  surveiller  néanmoins  enralsonde  l’inégalité  patellaire)». 

Celui  qui,  évidemment  très  averti  des  choses  de  la  neurologie,  a  mis  entre  parenthèses 
cette  judicieuse  réserve  n’a  pu,  je  pense  en  raison  des  circonstances  actuelles,  renouveler 
à  échéance  son  examen  ;  et  je  suis,  à  mon  tour,  questionné. 

Pour  la  partie  négative  du  précédent  compte  rendu,  je  n’ai  qu’à  confirmer  ce  qui 
a  été  très  bien  observé.  En  particulier,  la  vérification  soigneuse  des  réactions  plantaires 
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après  réchauffement  des  pieds  sous  eau  chaude  montre  que  celles-ci  sont  normales. 

Quantà  la  réserve  concernant  l’inégalité  des  réflexes  rotuliens  avec  faiblesserelativedu 
droit,  je  puis  constater  qu’elle  n’est  plus  à  maintenir.  En  effet,  ayant  eu  soin  de  faire 
varier  la  position  de  la  jambe  par  rapport  à  la  cuisse  pour  assurer  à  l’exploration  com¬ 
parée  de  ces  réflexes  l’optimum  de  conditions,  j’ai  pu  m’assurer  que  les  réactions  n’é¬ 
taient  point  affaiblies  mais  plutôt  fortes  et  qu’aussi  la  droite  était  au  moins  égale  sinon 
supérieure  à  la  gauche. 

Enfin,  un  indice  positif  pouvait  être  relevé.  Car,  la  manoeuvre  de  la  jambe  étant  réa¬ 
lisée  dans  les  conditions  requises  pour  qu’elle  fût  retenue  comme  valable,  le  phénomène 
s'e  produisait  nettement  sous  la  forme  que  Barré  désigne  à  la  figure  2  de  son  exposé 
comme  positive  «  et  de  degré  moyen  ». 

Un  commentaire  approprié  de  neurologie  fut  renvoyé  avec  l’enfant  au  chirurgien 
orthopédiste. 

Ces  deux  récits  me  semblent  démontrer  que  la  manœuvre  de  la  jambe, 
s’il  y  a  avantage  à  la  rechercher  pour  son  propre  compte  dans  tous  les 
cas  où  l’examen  vient  de  déceler  le  signe  de  Babinski,  doit  être  encore 
moins  négligée  dans  les  cas  où  ce  signe  qu’on  attendait  fait  défaut.  Indi¬ 
quant  un  déficit,  cette  réponse  positive  à  une  épreuve  révélatrice  peut 
même  suggérer  une  particulière  signification  pour  la  réponse  négative  à 
la  recherche  du  signe  de  Babinski. 

Ainsi,  cette  discrète  et  sensible  épreuve  de  la  sémiologie  révélée  mé¬ 
rite  de  tenir  compagnie  à  ce  grand  signe  de  la  sémiologie  provoquée. 

Tumeur  perlée  du  ventricule  latéral,  par  MM.  J.  Froment, 

P.  Bonnet  et  P.  Wertheimer. 

L'occasion  nous  a  été  fournie  de  recueillir  une  observation  de  «  tumeur 
perlée  »  du  ventricule  latéral.  La  rareté  de  cette  localisation  et  la  qualité 
du  résultat  thérapeutique  en  justifient  la  publication. 

G...  Pierre,  29  ans,  vient  consulter  le  29  mai  1934  pour  «  épilepsie  ».  Le  malade  ne 
présente  aucun  antécédent  pathologique  notable,  il  n’accuse  aucune  maladie  dans  l’en¬ 
fance,  il  n’a  jamais  eu  d’otite.  Le  24  novembre  1933  il  présente  pour  la  première  fois 
une  crise  convulsive  généralisée  pendant  la  nuit.  La  journée  suivante  il  se  plaint  de 
céphalées.  L’examen  neurologique  se  montre  absolument  négatif.  Des  radiographies 
crâniennes  sont  faites,  qui  ne  révèlent  rien  de  particulier.  L’examen  ophtalmologique 
donne  les  résultats  suivants  :  Hypermétropie  0,50  ;  acuité  visuelle  :  O.D.  10  /lO,  O. G. 
10/10.  Champ  visuel  normal,  réflexes  pupillaires  normaux,  motricité  oculaire  normale, 
pas  de  diplopie  au  verre  rouge,  T.  A.  R.  =  fond  d’œil  normal. 

Au  mois  de  juillet  1934,  le  malade  présente  sans  incident  nouveau  une  diplopie  tran¬ 
sitoire. 

Un  nouvel  examen  ophtalmologique  montre  :  début  d’hémianopsie  gauche,  légère 
encoche  dans  le  champ  supérieur  à  gauche.  Pas  de  scotome  hémianopsique,  pas  de  dys¬ 
chromatopsie  centrale,  réflexes  pupillaires  normaux,  diplopie  homonyme  au  verre  rouge, 
fond  d’œil  normal  mais  papille  droite  peut-être  un  peu  pâle.  T.  A.  R.  60,  légère  exoph¬ 
talmie  droite. 

Le  malade  est  perdu  de  vue  pendant  quatre  ans.  11  est  revu  en  mai  1938,  ramené  par 
des  troubles  visuels  dont  il  se  plaint  depuis  six  semaines. 

L’examen  neurologique  est  tout  à  fait  négatif.  Par  contre,  au  point  de  vue  ophtal- 
mologique,  on  note  : 

Depuis  deux  mois  le  malade  voit  moins  bien  de  l’œil  droit.  L’acuité  visuelle  est  nor- 


482 


SOCIÉTÉ  DÉ  NÉUROLOGIE  DE  PARIS 


male,  il  existe  une  hémianopsie  gauche;  nystagmus  dans  le  regard  à  droite.  Légère  di¬ 
plopie  au  verre  rouge.  Œdème  papillaire  bilatéral  (6  dio|)tries)  avec  quelques  hémor¬ 
ragies  et  exsudais.  T.  A. R.  au-dessus  de  100. 

Le  diagnostic  de  tumeur  du  lobe  temporal  droit  peut  être  alfirmé  et  la  nature  bénigne 
de  la  néoformation  légitimement  soupçonnée. 

Cependant  pour  vérifier  l’exactitude  du  diagnostic,  on  fait  le  28  mai  11138  une  ventri- 
culographie.  Les  deux  ventricules  sont  trouvés,  ils  sont  petits,  non  déplacés.  Les  cli¬ 
chés  montrent  une  grosse  déformation  de  la  corne  temporale  droite  qui  parait  refoulée 
vers  la  ligne  médiane.  L’air  n’est  pas  resté  dans  les  ventricules  lorsque  le  malade  a  été 
placé  en  position  ventrale. 

L’intervention  suit  la  ventriculographie.  Volet  temporo-pariétal  droit,  l’os  est  mince. 
Le  volet  est  relevé  sans  incident,  l’hémisphère  droit  fait  une  importante  protusion.  La 
dure-mère  est  incisée  avec  précaution.  La  tumeur  n’allleure  pas  la  corticalité.  Le  lobe 
temporal  droit  est  largement  incisé  dans  sa  partie  postérieure.  On  accède  sur  une  tu¬ 
meur  encapsulée,  d’aspect  argenté,  brillante,  dure,  fibreuse,  ayant  la  consistance  d’un 
tubercule. 

Il  s’agit  en  réalité  d’une  tumeur  constituée  par  des  lamelles  épidermiques  imbriquées 
constituant  une  masse  blanchâtre.  Son  volume  est  celui  d’une  petite  mandarine. 
Elle  est  nettement  encapsulée  et  la  capsule  est  clivable.  On  porte  le  diagnostic  de  tu¬ 
meur  perlée  du  ventricule  latéral.  L’ablation  est  poursuivie  sans  incident.  On  note  ce¬ 
pendant  que  la  partie  profonde  de  la  tumeur  pénètre  dans  la  cavité  ventriculaire.  Du 
reste  un  fragment  est  prélevé  d’un  tissu  dont  la  structure  est  différente  de  celle  de  la 
néoformation.  On  a  l’impression  qu’il  s’agit  d’un  fragment  de  plexus  choroïde.  Par  la 
suite,  du  reste,  l’examen  histologique  confirmera  qu’il  s’agissait  effectivement  d’un 
fragment  de  plexus  choroïde. 

Suture  de  la  dure-mère,  réapplication  du  volet.  Les  suites  opératoires  ont  été  très 
simples. 

Depuis  lors,  le  malade  a  repris  ses  occupations  habituelles  et  ne  se  plaint  d’aucun 
trouble. 

L’examen  histologique  a  confirmé  la  nature  épidermoïde  de  la  tumeur 
constituée  par  des  lamelles  épidermiques  desquamantes.  Il  a  montré  éga¬ 
lement  qu’un  fragment  de  plexus  choroïde  avait  été  enlevé  en  même 
temps  que  la  tumeur. 

Une  communication  récente  faite  à  la  Société  de  Neurologie  par 
MM.  Askénasy,  Arsénié  et  Georgiade,  signale  la  rareté  des  tumeurs  in¬ 
tracrâniennes  de  ce  type.  L’un  de  nous  en  a  opéré  deux  autres,  l’une 
siégeant  dans  la  région  chiasmatique,  l’autre  dans  la  région  ponto-cérebel- 
leuse,  soit  trois  cas  sur  plus  de  600  tumeurs  intracrâniennes  vérifiées 
opératoirement. 

Ces  tumeurs  se  caractérisent  du  point  de  vue  clinique  par  la  lenteur 
de  leur  évolution,  témoignage  de  leur  bénignité. 

Chez  notre  malade  le  syndrome  neurologique  se  réduisait  à  l’appari¬ 
tion  de  crises  épileptiques  généralisées,  elles  ne  furent  pas  un  motif  suf¬ 
fisant  pour  décider  le  malade  à  consulter.  Les  signes  ophtalmologiques 
l’inquiétèrent  davantage  ;  l'apparition  d’une  hémianopsie  gauche,  puis 
d’un  œdème  papillaire  bilatéral  lui  firent  accepter  la  sanction  chirurgi¬ 
cale  qui  s’imposait. 

Le  diagnostic  clinique  portait  :  tumeur  bénigne  de  la  région  temporale 
droite.  La  ventriculographie  permit  de  préciser  son  siège  profond  et  se& 
rapports  étroits  avec  la  corne  temporale. 
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Du  point  de  vue  chirurgical  ces  tumeurs  ne  prêtent  pas  à  dès  difficultés 
notables,  elles  sont  peu  vasculaires,  encapsulées.  L’ablation  en  est  aisée. 
En  ce  qui  concerne  l’histologie  et  l’histogénèse  nous  ne  pouvons  que  nous 
référer  au  mémoire  récent  consacré  par  Askenasy  dans  YEncéphale  (mai 
1938,  page  209)  aux  tumeurs  perlées  du  névraxe. 

Il  semble  bien  que  le  terme  de  cholestéatome,  que  l’un  de  nous  utilisa 
dans  une  publication  antérieure,  doive  être  abandonné.  Celui  de  «  tu¬ 
meur  perlée  »  a  l’avantage  de  ne  point  préjuger  de  leur  histogénèse. 
Elles  représentent  en  réalité  des  kystes  épidermiques  à  cholestérine.  En 
ce  qui  concerne  les  localisations  intraventriculaires  dont  ce  cas  repré¬ 
sente  un  exemple,  signalons  que  Bailey  attribue  leur  origine  au  tissu  con¬ 
jonctif  contenu  dans  l’épaisseur  des  plexus  choro’ides.  Nous  n’avons  pas 
qualité  pour  prendre  part  dans  ce  débat.  Il  importe  seulement  que  la 
Neurochirurgie  retienne  l’existence  de  cette  catégorie  de  tumeurs  suscep¬ 
tibles  de  lui  fournir  des  succès  thérapeutiques  durables. 

Lésion  des  centres  végétatifs  dans  les  ulcères  du  tube  digestif, 
par  M.  Laruelle  {Paraîtra  ultérieurement). 


Circulation  cérébrale  et  psychoses.  Constatation  directe  de  spas¬ 
mes  des  vaisseaux  cérébraux  au  cours  de  la  catatonie  expéri¬ 
mentale  bulbocapnique.  Rôle  pathogénique  de  l’anémie  cérébrale,  par 
H.  Baruk,  David,  Racine  et  M*'^  Leuret. 

Si  la  pathogénie  de  la  catatonie  est  restée  si  longtemps  obscure,  c’est 
qu’on  s’obstinait  à  opposer  deux  conceptions  extrêmes  et  également  er¬ 
ronées  :  les  uns  s’efforçaient  de  superposer  la  catatonie  à  des  syndromes 
striés  et  de  lui  assigner  les  caractères  d’une  lésion  organique  localisée  à 
un  système  moteur  ;  les  autres,  se  fondant  sur  le  riche  contenu  psycho- 
logique  de  la  catatonie,  lui  déniaient  tout  rapport  avec  une  atteinte  du 
système  nerveux,  et  en  faisaient  une  affection  purement  psychogénique. 
Ces  derniers  insistaient  notamment,  à  l’appui  de  leur  thèse,  sur  la  varia¬ 
bilité  des  troubles,  leur  intrication  avec  le  psychisme,  et,  parfois  même, 
leur  disparition  inattendue  à  l’occasion  de  facteurs  affectifs  ou  émotifs. 

L’un  de  nous  (1)  a  montré  que,  si  la  catatonie  était  bien  un  trouble 
psychomoteur  et  non  purement  moteur,  elle  n’en  dépendait  pas  moins 
d  atteintes  du  fonctionnement  du  système  nerveux  central.  Mais  ces  attein¬ 
tes,  au  lieu  d’être  localisées  à  un  système  anatomique  précis  comme  cela 
3  lieu  dans  les  affections  dites  neurologiques,  restent  ici  essentiellement 
diffuses  et  superficielles,  affectant  non  plus  seulement  tel  ou  tel  faisceau 
Ou  tel  autre,  mais  le  fonctionnement  cérébral  dans  son  entier.  C’est  pour¬ 
quoi  ces  atteintes  diffuses  touchent  en  même  temps  le  fonctionnement 
psychologique  et  les  manifestations  les  plus  fines  psychomotrices. 

(1)  H.  Baruk.  Psychiatrie  medicale,  physiologique  et  expérimentale.  Masson,  éd.  Voir 
*es  chapitres  consacrés  à  la  Catatonie,  p.  37  à  319. 
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Ce  trouble  diffus  consiste,  comme  l’un  de  nous  l’a  montré  expérimen¬ 
talement,  dans  un  processus  toxique.  C’est  à  ce  processus  toxique  et  à  ses 
oscillations,  qu’il  faut  attribuer,  comme  il  l’a  souligné  avec  De  Jong,  la 
variabilité  des  symptômes,  et  les  successions  si  déconcertantes  de  la  ca¬ 
talepsie,  du  négativisme  et  des  hyperkinésies,  ces  divers  phénomènes  cor¬ 
respondant,  comme  cela  a  pu  être  démontré  expérimentalement,  à  de 
simples  différences  de  degrés  de  l’imprégnation  toxique. 

Toutefois  on  pouvait  se  demander  par  quel  mécanisme  l’action  toxique 
s’exerce  sur  les  cellules,  et  surtout  comment  son  action  peut  osciller  de 
façon  si  variable,  et  peut  être  parfois  étonnamment  modifiée  sous  l’influ- 


Flg.  1.  Fig.  2. 

Fig.  1.  —  Exposition  prolongée  de  la  circolalion  cérébrale  du  lopin  à  Pair.  Pas  de  variation» 

ence  de  certains  facteurs  émotifs,  affectifs,  parfois  même  suivant  l’atmos¬ 
phère  psychologique,  comme  dans  ces  cas  si  curieux  rapportés  par  l’un 
de  nous  de  la  guérison  brusque  inattendue  de  la  catatonie  à  la  suite  d’une 
réflexion,  d’une  visite  dont  l’action  tombait  à  ce  moment  juste  à  propos 
pour  faire  «  décristalliser  »  le  délire. 

C’est  pourquoi  nous  nous  sommes  adressés  spécialement  à  l’étude  des 
facteurs  vasculaires.  Notre  expérience  nous  a  appris  en  effet  combien  les 
facteurs  vasculaires  et  psychiques  étaient  étroitement  intriqués.  C’est  en 
grande  partie  par  l’intermédiaire  des  vaisseaux  que  l’émotion  déclanche 
les  perturbations  organiques  qui  l’accompagnent.  Nous  avons  maintes  fois 
noté  que  l’éréthisme  psychique  et  l’éréthisme  vasculaire  vont  de  pair. 

Or,  dans  la  catatonie,  la  simple  observation  clinique  montre  des  per¬ 
turbations  intenses  de  la  circulation  périphérique  (spasmes  des  petits  vais- 
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seaux)  et,  comme  deux  d’entre  nous  l’ont  montré,  des  perturbations  même 
du  myocarde  et  notamment  une  exagération  du  soulèvement  T  aussi  bien 
en  clinique  humaine  que  dans  la  catatonie  expérimentale  bulbocap- 
nique  (1). 

Nous  nous  sommes  demandé  si  des  phénomènes  analogues  ou  d'un 
ordre  voisin  ne  seraient  pas  susceptibles  de  se  produire  au  niveau  de  la 
circulation  cérébrale.  C’est  le  but  des  recherches  que  nous  allons  exposer 
maintenant. 

On  sait  combien  il  est  difficile  d’aborder  l’étude  physiologique  précise 
de  la  circulation  cérébrale.  Nous  avons  tâtonné  en  essayant  d’abord  d’ap¬ 


pliquer  des  procédés  indirects,  mais  ceux-ci  comportent  toujours  trop 
d’interprétations  et  d’incertitude.  C’est  pourquoi  rien  ne  vaut  l’observa¬ 
tion  et  l’enregistrement  direct  de  l’état  des  vaisseaux. 

Etant  donné  que  la  bulbocapnine  permet  de  reproduire  à  volonté  chez 
l’animal  le  syndrome  catatonique,  il  suffisait  donc  d’explorer  la  circula¬ 
tion  cérébrale  de  l’animal  au  plus  fort  de  l’accès  calatonique. 

Pour  enregistrer  la  circulation  cérébrale,  nous  nous  sommes  reportés 
à  la  méthode  de  microphotographies  utilisées  déjà  par  M.  le  Professeur 
Riser,  quia  bien  voulu  nous  donner  de  précieux  conseils  à  ce  sujet.  Nous 
ne  saurions  trop  lui  exprimer  nos  vifs  remerciements. 

(1)  H.  Baruk  et  Racine.  Soc.  de  Neurologie.  Bev.  Neurol.,  1938.  LXIX,  n“  6 
P.  741-746. 
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Sur  les  conseils  du  Professeur  Riser,  nous  avons  fait  construire .  par 
la  Maison  Cogit  un  appareil  donnant  un  grossissement  suffisant  et  per¬ 
mettant  par  un  jeu  de  prismes  spécial,  d’une  part  d’observer  directement 
par  une  lunette  spéciale  le  champ,  d’autre  part  de  le  photographier  au 
moment  choisi  par  l’opérateur. 

Cet  appareillage  étant  réalisé,  et  des  essais  s’étant  révélés  satisfaisants, 
il  restait  une  cause  d'erreur  à  éviter,  l’action  de  l’exposition  à  l’air  ou  à  la 
chaleur  de  la  circulation  cérébrale  de  l’animal.  On  sait  que  pour  parer  à 
ces  inconvénients,  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  l’étude  de  la  circu¬ 
lation  cérébrale,  ont  tenté  soit  d’éviter  l’ouverture  de  la  dure-mère  en 
rendant  celle-ci  transparente  au  moyen  d’imprégnation  de  coagulène, 
soit  de  remplacer  la  protection  de  la  dure-mère  par  un  hublot,  tel  que 
celui  préconisé  par  le  Professeur  Riser. 

Nous  n’avons  pas,  jusqu’à  présent,  utilisé  ces  deux  procédés.  L’impré¬ 
gnation  de  la  dure-mère  au  moyen  de  coagulène  nous  a  donné  des  as¬ 
pects  qui  nous  ont  paru  insuffisamment  nets.  Notons  que  les  recherches 
que  nous  poursuivons  comportent  non  seulement  l’étude  des  gros  troncs, 
mais  encore  celle  de  la  circulation  de  détail,  les  perturbations  observées 
.en  pareil  cas  pouvant  être  beaucoup  plus  fines  et  plus  diffuses  que  celles 
consécutives  à  des  altérations  mécaniques  directes  des  vaisseaux,  ou  à 
des  atteintes  grossières  qui  ont  surtout  retenu  l’attention. 

D’un  autre  côté,  les  expériences  que  nous  avons  faites  d’exposition  à 
l’air  de  la  circulation  cérébrale  pendant  un  temps  assez  prolongé,  en 
neutralisant  toutefois  l’action  calorique  de  la  lumière  par  l’interposition 
de  boules  d’eau,  ces  expériences  nous  ont  permis  de  conclure  que  l’ac¬ 
tion  de  l’exposition  à  l’air  reste,  dans  les  conditions  de  nos  recherches, 
pratiquement  négligeable  et  ne  saurait  gêner  les  données  de  nos  études 
comparatives  (fig.  1  et  2). 

Nous  avons  opéré  chez  le  lapin  et  chez  le  singe.  Malgré  une  circulation 
cérébrale  plus  développée  et  plus  volumineuse,  la  forme  plus  convexe 
des  circonvolutions  cérébrales  chez  cet  animal  entraîne  des  changements 
plus  importants  de  la  mise  au  point  au  cours  des  déplacements  du  cer¬ 
veau  dans  les  mouvements  respiratoires.  C’est  pourquoi  nous  avons,  dans 
l’ensemble,  obtenu  de  meilleurs  clichés  au  cours  des  expériences  faites 
chez  le  lapin. 

Après  ouverture  du  crâne  et  de  la  dure-mère,  nous  repérons  une  zone 
précise  où  l'on  peut  voir  très  nettement  une  série  de  vaisseaux.  Nous 
repérons  ceux-ci,  et  nous  prenons  tout  d’abord  une  série  de  prises  de 
vue  (6  à  7)  Ensuite,  nous  faisons  l’injection  de  bulbocapnine  (0  gr.  hOO 
sous-cutané,  chez  le  lapin).  Puis  nous  prenons  des  prises  de  vue  après 
l’injection,  au  rythme  habituel  d’une  prise  de  vue  par  minute.  On  peut  en¬ 
suite  étudier  la  série  de  plaques,  et  suivre  chaque  vaisseau,  voire  même 
le  mensurer  avant  et  après  l’injection. 

Dans  cette  étude,  il  faut,  bien  entendu,  tenir  compte  des  variations  de 
la  mise  au  point,  que  nous  nous  efforçons  de  réduire  au  minimum,  mais 
qui  déterminent  néanmoins  quelques  différences  de  netteté  d’un  cliché  à 
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l’autre.  Toutefois  ce  facteur  ne  joue  pas  dans  l’appréciation  de  la  dimen¬ 
sion  d’un  même  vaisseau  suivi  méthodiquement. 

Les  clichés  ci  dessous  objectivent  bien  l’existence  d’un  spasme  très 
net  du  vaisseau  V.  (marqué  d’une  flèche!  au  cours  de  la  catatonie  bulbo- 
capnique.  Nous  avons  pu  noter  également  de  visu,  au  cours  de  l’expé¬ 
rience,  l’aspect  plus  pâle,  anémié,  de  la  surface  du  cerveau. 

Dans  certains  cas,  nous  avons  pu  saisir  sous  l’œil  de  façon  impression¬ 
nante  la  survenue  brusque  d’un  spasme  diffus  de  vaisseaux  notamment  au 
cours  ou  avant  la  crise  d’épilepsie  bulbocapnique.  On  voit  en  pareil  cas 
le  spasme  se  faire  sous  ses  yeux.  Il  faudrait  pour  pouvoir  enregistrer  un 
phénomène  aussi  brutal,  disposer  d’un  dispositif  de  microcinématogra¬ 
phie  que  nous  n’avons  pu  encore  réaliser. 


Conclusions. 

En  résumé,  la  catatonie  bulbocapnique  expérimentale  semble  s’ac¬ 
compagner  d’un  spasme  vasculaire  portant  non  seulement  sur  certains 
gros  vaisseaux,  mais  encore  sur  les  tout  petits  vaisseaux,  spasme  réali¬ 
sant  ainsi  une  véritable  anémie  cérébrale.  Ce  spasme  reste  en  effet  mo¬ 
déré,  il  n’est  pas  suffisant  pour  abolir  la  circulation  dans  telle  ou  telle 
artère,  mais  il  peut  la  gêner  en  limitant  la  circulation  générale  du  cer¬ 
veau. 

La  vieille  notion  d’anémie  cérébrale,  totalement  disparue  du  domaine 
scientifique  et  restée  seulement  dans  le  langage  du  public,  nous  pa¬ 
raît  donc  bien  réelle.  Il  est  probable  que  l’agent  toxique  agit  d’abord 
sur  les  vaisseaux,  non  seulement  sur  toute  la  circulation  périphéri¬ 
que,  mais  encore  sur  la  circulation  cérébrale.  C’est  la  gêne  de  celle-ci  qui 
retentit  ensuite  sur  le  fonctionnement  cellulaire.  Mais  on  comprend 
qu’un  état  spasmodique  d’ailleurs  modéré  de  la  circulation  céphalique 
puisse  déterminer  chez  le  malade  quelques  malaises.  On  comprend  aussi 
les  céphalées,  les  vertiges,  les  troubles  cénesthésiques  sf  souvent  accusés 
par  les  malades  dans  les  prodromes  de  la  catatonie  et  des  psychoses. 
Ces  troubles  subjectifs,  loin  de  constituer,  comme  on  le  croit  trop  sou¬ 
vent,  des  manifestations  plus  ou  moins  imaginaires,  ont  en  réalité  un 
fondement  physiologique  et  peuvent  traduire  les  perturbations  circula¬ 
toires  de  l’anémie  cérébrale  prépsychopathique. 

On  comprend  que  ces  spasmes  vasculaires  puissent  être  accentués 
par  des  facteurs  psychologiques  (émotions,  impressions  affectives  di¬ 
verses,  etc...). 

Cette  question  des  troubles  vasculaires  cérébraux  dans  les  psychoses 
constitue  donc  un  chapitre  très  important.  Nous  avons  souligné  ici  l'in¬ 
térêt  des  spasmes  et  de  l’anémie  cérébrale.  Les  troubles  inverses,  c’est-à- 
dire  les  phénomènes  d’hyperémie  et  de  vaso-dilatation  peuvent  aussi 
jouer  un  rôle  important  dans  la  pathogénie  de  certains  troubles  mentaux. 
Nous  avons  montré  notamment  le  rôle  hyperémiant  de  la  folliculine  sur 
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la  circulation  cérébrale  (1),  fait  que  nous  avons  rapproché  des  psychoses 
folliculiniques  décrites  par  l’un  de  nous  pour  la  première  fois  (2).  L’étude 
physiologique  de  la  circulation  cérébrale  comporte  donc  un  intérêt  capi¬ 
tal  pour  la  Psychiatrie. 


(1)  H.  Baruk,  David,  Racine  et  M"'  Leuret  (à  paraître,  Presse  merficaZe,  1940). 

(2)  H.  Baruk.  Folliculine  et  troubles  mentaux.  Cf.  Psychiatrie  médicale,  mars  1938, 
p.  703,  et  Progrès  médical,  oct.  1938,  et  M.  Baruli,  Labonnélie  et  M“"  Leuret,  «  les 
psychoses  hyperfolliculiniques  en  clinique  humaine  et  dans  l’expérimentation  ani¬ 
male  ».  Ann.  méd.  psijch.,  mars  1939. 
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Allocution  de  M.  Monier-Vinard, 
Président  sortant. 


Mes  chers  Collègues,  me  voici  arrivé  au  terme  de  ma  présidence. 
L’année  1939,  lourde  dès  le  début  de  l’inquiétude  croissante  des  graves 
événements,  a  vu  éclater  en  septembre  le  drame  de  la  guerre.  Et  pourtant 
au  cours  de  ces  douze  mois  émouvants  l’activité  de  notre  Société  ne  s’est 
à  aucun  moment  ralentie. 

Pendant  la  lourde  période  de  tension  européenne  des  six  premiers  mois, 
,  nos  réunions  ont  été,  comme  à  l’ordinaire,  riches  de  communications  im¬ 
portantes.  Le  souci  grandissant  n’interrompait  en  rien  la  passion  pour  la 
recherche  qui  vous  anime. 

Dès  la  rentrée  d’octobre,  votre  Société  a  repris  son  activité  coutumière. 
Malgré  la  guerre,  nos  réunions  n’ont  cessé  de  nous  rassembler  en  nombre 
important.  Beaucoup  d’entre  nous,  dispersés  aux  armées  et  sur  le  territoire, 
se  sont  efforcés  de  venir,  le  l®’^  jeudi  de  chaque  mois,  assister  à  cette  as¬ 
semblée,  où,  par  l’échange  des  idées  et  l’analyse  des  faits,  s’entretient  et 
s’avive  notre  curiosité  de  la  connaissance  neurologique.  D’autre  part,  ceux 
que  leurs  fonctions  ou  leur  âge  ont  laissés  à  Paris,  se  sont  employés 
activement  à  ce  que  soit  organisée  une  judicieuse  utilisation  des  compé¬ 
tences  neurologiques  et  neurochirurgicales. 

Il  est  équitable  de  proclamer  que,  par  sa  persévérance  dans  son  activité 
scientifique,  et  que  par  le  concours  qu’elle  a  apporté  à  l’organisation  du 
service  de  Santé,  la  Société  de  Neurologie  a  accompli  en  1939  une  double 
et  utile  mission  à  l’égard  de  la  science  et  de  notre  pays. 

Aux  membres  du  bureau  de  la  Société  je  dois  dire  toute  ma  reconnais¬ 
sance.  Notre  Secrétaire  général  R.  Garcin  a  reçu  de  nous  la  lourde  tâche 
de  continuer  l’œuvre  de  son  regretté  prédécesseur.  Comme  il  n’est  pas  par¬ 
mi  nous  aujourd’hui,  se  trouvant  «  quelque  part  aux  Armées  »,  je  n’aurai 
pas  le  scrupule  d’embarrasser  sa  modestie  en  disant  que  son  inlassable 
activité,  la  sagesse  de  son  jugement,  sa  courtoisie  extrême  lui  ont  déjà 
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acquis  toute  notre  reconnaissance  pour  ce  qu  il  a  entrepris  clans  de  diffi¬ 
ciles  circonstances.  Ce  qu’il  a  fait  déjà  nous  donne  la  certitude  qu’il  sera 
dans  l’avenir  le  ferme  et  sage  animateur  de  notre  Société. 

Admirablement  fidèle  à  sa  tâche,  M"*®  Sorrel-Dejerine  gère  notre  tréso¬ 
rerie  avec  une  habileté  consommée.  Mais  son  activité  souriante  ne  s’en 
tient  pas  à  cela  :  Elle  s'est  efforcée  encore  à  rétablir  les  contacts  inter¬ 
rompus  entre  la  Société  et  ceux  de  ses  membres  qui  sont  aux  armées, 
assurant  ainsi  une  fraternelle  liaison  entre  les  absents.  Elle  s’emploie 
même  avec  une  complaisance  inlassable  à  transmettre  à  notre  éditeur 
les  manuscrits  que  la  hâte  d’un  départ  lui  faisait  confier,  bien  souvent  mê¬ 
me  elle  assume  le  soin  d’en  corriger  les  épreuves.  Qu’elle  veuille  bien 
recevoir,  pour  toutes  ces  actives,  dévouées  et  si  discrètes  collaborations, 
l’expression  de  notre  respectueuse  gratitude. 

Notre  collègue  Béhague  nous  avait  promis  de  continuer  à  nous  donner, 
cette  année  encore,  le  concours  précieux  de  son  activité  et  de  son  expé¬ 
rience,  aussi,  quand  parfois  il  est  advenu  que  sa  place  restât  inoccupée, 
éprouvâmes  nous  le  regret  de  son  absence  tant  il  est  depuis  des  années 
un  de  nos  guides  familiers.  Dans  le  moment  présent,  son  affection  à  la 
tête  de  l’important  service  de  Neurologie  du  Val-de-Grâce  lui  a  heureuse¬ 
ment  permis  de  nous  continuer  une  régulière  collaboration  dont  nous 
devons  beaucoup  le  remercier. 

Mes  chers  Collègues,  à  cette  place  va  me  succéder  A.  Tournay.  Une 
forte  et  ancienne  amitié  m’unit  à  lui.  Ensemble  nous  avons  été  externes, 
puis  internes,  un  même  maître  nous  a  formés...  Au  cours  des  ans  j’ai 
appris  à  le  connaître,  et  si  bien,  que  si  je  cédais  à  l’envie  d’exprimer, 
publiquement  tout  ce  que  je  pense  de  son  caractère  et  de  son  esprit, 
je  dirais  sans  doute  ce  que  nous  savons  tous,  mais  j’offenserais  sa 
modestie.  Qu’il  me  laisse  pourtant  dire  que  vous  trouverez  réunies  en 
lui  les  qualités  fondamentales,  que  vous  pouvez  souhaiter  chez  votre  pré¬ 
sident.  En  effet,  il  va  apporterici  et  très  opportunément  dans  les  moments 
présents,  tout  ce  qu’il  peut  y  avoir  de  précieux,  de  solide  et  de  fin,  dans 
les  fils  issus  de  la  terre  de  France,  car  se  trouvent  chez  lui  rassemblées 
l’élévation  des  sentiments,  la  solidité  du  jugement,  la  finesse  des  pensées 
et  l'aptitude  à  les  exprimer  avec  la  grâce  d’une  délicieuse  bonhomie. 

Mes  chers  Collègues,  avant  de  prier  votre  nouveau  président  de  venir 
occuper  ce  fauteuil,  laissez- moi  former  le  souhait  que  l’année  qui  com¬ 
mence  soit  aussi  fertile  pour  la  Neurologie  française  que  celle  qui  vient 
de  prendre  fin. 

En  votre  nom  j’exprime  avec  une  gravité  particulière  les  vœux  que 
nous  formons  pour  ceux  de  nos  collègues  et  de  nos  élèves  qui  sont  aux 
armées. 

Acceptez  enfin  celui  que  je  forme  pour  vous  tous,  et  pour  tous  ceux  qui 
vous  sont  chers.  Qu’aucun  deuil  ne  vienne  vous  affliger  au  cours  de  l’an¬ 
née  qui  commence. 
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Nécrologie. 

Allocution  de  M.  Auguste  Tournay,  Président,  à  propos  de  la  mort 
du  P'  Viggo  Ghristiansen. 

Mes  chers  Collègues, 

A  Copenhague,  le  3  novembre  1939,  un  deuil  nous  a  frappés. 

Le  professeur  Viggo  Christiansen,  après  avoir  présidé  avec  une  har¬ 
monieuse  et  discrète  maîtrise  le  III®  Congrès  international  de  Neurologie, 
a  succombé  à  l’affection  au  mépris  de  laquelle  il  avait  assumé  cette  haute 
tâche  et  réalisé  ce  suprême  effort. 

En  lui  la  Neurologie  mondiale  perd  un  clinicien  éminent,  le  Danemark 
celui  à  qui  notre  discipline  y  doit  son  autonomie,  la  France  un  ami  par 
la  pensée  et  par  le  cœur,  compréhensif  et  fidèle. 

Professeur  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Copenhague,  il  était  comman¬ 
deur  de  la  Légion  d’honneur  et  Membre  associé  de  l’Académie  de  Mé¬ 
decine.  Notre  Société,  le  21  décembre  1919,  l’avait  élu  Membre  corres¬ 
pondant  étranger. 

Né  en  1867,  Viggo  Christiansen,  ses  humanités  achevées,  à  l’âge  où  se 
décide  l’avenir,  affirmant  ses  tendances  innées  à  la  contemplation  et  à 
l’action,  s’orienta  vers  la  mer,  là- bas  de  toutes  parts  voisine.  Bientôt  il  dut 
céder  aux  exigences  de  l’opbtalmologie  navale  :  ainsi  de  marin  il  devint 
médecin.  Mais,  reçu  docteur,  il  s’embarqua  pour  aller  à  la  découverte. 

Le  premier  courant,  dans  le  sillage  le  plus  direct,  le  porta  en  Angle¬ 
terre.  Arrivé  à  Londres,  il  traversa  Queen  Square  et  entra  au  National 
Hospital. 

C’était  en  1897,  à  une  époque  où  nos  amis  britanniques  s’enorgueillis¬ 
saient  de  Jackson,  de  Gowers  et  de  Ferrier,  mais  en  un  temps  aussi  où 
du  camp  des  expérimentateurs,  parmi  lesquels  Sherrington  commençait 
à  donner  ses  géniales  promesses,  déjà  Victor  Horsley  s’était  détaché,  ses 
modestes  instruments  à  la  main,  pour  aborder  les  centres  nerveux  de 
l’homme,  opposant  à  tous  les  échecs  son  infatigable  détermination. 

De  cette  impressionnante  rencontre  Viggo  Christiansen  devait  garder 
pour  toute  sa  vie  la  préoccupation  des  tumeurs  cérébrales.  11  fut,  comme 
Babinski,  de  ceux  que  les  espérances  soulevées  par  les  premières  tenta¬ 
tives,  si  rarement  réussies,  de  Mac  Ewen  et  de  Horsley  allaient  empêcher 
de  dormir  ;  il  fut  de  ces  cliniciens  qui  en  divers  pays  pressaient  les  chi¬ 
rurgiens  de  mieux  entreprendre  et  poussèrent  à  l'essor  de  la  neurochi¬ 
rurgie. 

Mais  aussi,  après  avoir  vécu  toute  une  année  dans  ce  foyer  de  recher¬ 
che  où  il  s’agissait  autant  de  comprendre  que  d’apprendre,  il  revenait 
avec  la  claire  décision  de  consacrer  tout  son  temps  à  ce  qui  peut  assurer 
et  enrichir  l’aptitude  au  diagnostic  des  affections  neurologiques. 

Il  s’y  appliqua  sans  tarder  à  l’Hôpital  municipal  de  Copenhague  et  à  la 
Policlinique,  tandis  que  s’affirmaient  ses  dons  pour  l’enseignement.  Mais 
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son  «  excellent  maître  »,  le  professeur  Dethlefsen,  devait  alors  lui  révéler 
que,  pour  devenir  un  parfait  ouvrier  en  Neurologie,  son  apprentissage 
n’était  pas  complet. 

Il  partit  donc  vers  Paris  et  alla  droit  à  cette  Salpêtrière  où,  selon  les 
propres  paroles  que  nous  avons  entendues  de  Wagner  Jauregg,  «  les  neu¬ 
rologistes  du  monde  viennent  comme  à  leur  Mekka  ». 

Il  vit  les  lieux  où,  en  effet,  dans  le  monde  la  Neurologie  est  née  à  l’in¬ 
dépendance.  Il  sut  ce  qu’au  pays  de  Magendie,  de  Cruveilhier  et  de 
Duchenne  avaient  réalisé  Vulpian  et  Charcot.  Il  eut  plaisir  à  connaître  et 
à  regarder  à  l’œuvre  les  disciples  respectifs  ou  communs  de  ces  deux  ini¬ 
tiateurs  dans  leur  diversité  complémentaire. 

Brissaud,  qu’il  disait  «  inoubliable»,  «  Français  jusqu’aux  virgules  de 
ses  pensées  »  et  dont  l’original  équilibre  de  gaîté  dans  l’enthousiasme  et 
de  sagesse  dans  le  scepticisme  l’avait  charmé. 

Dejerine,  instaurateur  d’une  rigoureuse  discipline  anatomique,  pros¬ 
pecteur  patient  des  gisements  profonds  de  la  sensibilité  et  delà  vision. 

Pierre  Marie,  aimant  à  suivre  du  regard  les  contours  pour  faire  surgir 
les  formes  nouvelles,  mais  ardent  à  réviser  en  profondeur  les  principes 
insuffisamment  vérifiés  des  doctrines  transmises. 

Bakinski,  tantôt  immobile  et  l’œil  au  guet  devant  les  attitudes  et  les 
mouvements,  tantôt  répétant  inlassablement  la  révélation  des  manœuvres 
et  la  provocation  des  signes,  toujours  occupé  à  pétrir  la  clinique  neuro¬ 
logique  sur  une  armature  de  sémiologie  en  continuelle  création. 

Désormais,  il  avait  la  main,  l’œil  et  l’esprit  d’un  neurologiste.  Il  était 
en  mesure  de  s’instruire  par  soi-même  et  d’enseigner  à  des  disciples.  Il 
s’engageait  aussi  parmi  ceux  qui,  comme  il  les  a  définis  plus  tard  devant 
nous  au  centenaire  de  Vulpian,  sont  «  appelés  à  servir  :  servir  la  science 
qui  nous  inspire  et  qui  nous  console  ;  servir  tous  ceux  qui  souffrent,  qui 
sont  malades  et  malheureux  ». 

Non  seulement  il  sait,  comme  tant  d’autres,  qu’il  y  a  des  Indices  et  des 
signes  en  clinique  neurologique  ;  mais  il  est  de  ceux  qui  savent  comment 
on  les  révèle  et  comment  on  les  provoque,  qui  sont  rigoureusement  atten¬ 
tifs  aux  conditions  sans  lesquelles  on  n’en  peut  ni  estimer  la  valeur  ni 
utiliser  la  signification. 

Pourtant,  mesurant  avec  une  clairvoyante  et  sincère  bonhomie  la  por¬ 
tée  de  ses  propres  moyens,  il  savait  aussi  prendre  sa  distance  par  rap¬ 
port  aux  privilégiés  à  qui  sont  réservées  les  grandes  découvertes.  Il  se 
rangeait  parmi  ceux  pour  qui  ce  sera  toujours,  disait-il,  aune  consolation 
de  savoir  que  si  la  faculté  de  découvrir  est  une  des  plus  rares  qualités 
de  l’humanité,  celle  de  reconnaître  est  de  beaucoup  la  plus  répandue  ». 

Notre  regretté  collègue  n’a-t-il  goûté  que  cette  joie  d’avoir  reconnu  où 
il  retrouvait  «  comme  un  reflet  de  l’allégresse  de  celui  qui  découvre  »  ? 
Mieux  que  nous,  ses  compatriotes  seront  à  même  de  dire  dans  quels  cas 
pour  lui  cette  joie  aurait  pu  confiner  à  cette  allégresse.  Il  leur  appartien¬ 
dra  de  nous  établir  le  dénombrement  chronologique  de  ses  travaux  et  de 
nous  préciser  comment  il  a  contribué  à  mettre  la  Neurologie  danoise  vers 
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1929  en  accord  avec  ce  vœu  universel  d’autonomie  que  sanctionna  le 
Congrès  de  Berne  et  à  la  doter  en  1934  d’un  service  de  neurochirurgie. 

Pour  nous,  il  nous  appartient  de  retenir  ce  par  quoi  il  nous  est  double¬ 
ment  cher  :  le  nombre  imposant  de  ses  publications  qu’il  nous  a  rendues 
accessibles  en  notre  langue  ;  la  part  vivante  qu’il  nous  a  donnée  de  lui- 
même. 

A  portée  de  notre  main  nous  gardons  les  mémoires  originaux  que  nous 
conservent  la  Revue  neurologique,  les  Archives  d’Ophlalmologie,  la  Revue 
d' Oto-neuro-ophlalmologie. 

Dans  la  Revue  neurologique,  aussi,  nous  suivons  à  la  trace  sa  partici¬ 
pation  attentive  à  nos  Réunions  annuelles  et  nous  pouvons  relire  ce  lumi¬ 
neux  rapport  sur  la  migraine  dont  nous  lui  procurâmes  la  joie  et  dont  il 
nous  fit  l’honneur  en  la  grande  année  du  centenaire  de  Charcot. 

Enfin,  nous  le  voyons  revivre  avec  ses  préoccupations  essentielles,  en 
possession  de  toute  sa  finesse  de  clinicien  et  de  tout  son  talent  de  pro¬ 
fesseur,  tout  au  long  de  ses  leçons  rassemblées  en  ce  beau  livre  sur  Les 
tumeurs  du  cerveau  qui  mérita,  en  français,  deux  éditions. 

Ainsi,  nous  pouvons  refaire  avec  lui  le  chemin  parmi  ses  pensées  de 
prédilection  ;  ainsi,  nous  pouvons  nous  rendre  compte  qu’il  a  été  trop 
modeste  quand  il  a  confessé  la  mesure  de  ses  propres  forces.  Car,  s’il 
n’a  pas  fait  de  ces  découvertes  pour  lesquelles  «  il  fallait  »,  disait-il,  «  les 
plus  grands  esprits  de  la  médecine  clinique  »,  tout  chercheur  scrupuleux 
reconnaîtra  la  marque  de  son  passage  dans  l’histoire  de  certains  problè¬ 
mes  essentiels  :  la  migraine  en  ses  formes  sans  hémicranie,  l’atrophie 
musculaire  causée  par  les  processus  irritatifs  de  l’écorce  cérébrale,  la  li¬ 
podystrophie  progressive,  les  méningites  séreuses,  par  exemple.  Ce  à 
quoi  s’ajoutent  tant  d’aperçus  originaux,  tant  de  conseils  judicieux  sur 
l’appréciation  clinique  des  indices  révélateurs  ou  des  manifestations  trom¬ 
peuses  qu’engendrent  les  tumeurs  cérébrales,  sur  l’interprétation  des  ren¬ 
seignements  radiologiques  et,  au  premier  chef,  sur  ce  que  le  neurologiste 
doit  connaître  par  lui-même  ou  comprendre  en  collaboration  dans  les 
champs  d’exploration  communs  avec  l’ophtalmologiste  et  l’otologiste. 

Nul  mieux  que  Viggo  Christiansen  n’a  été,  au  dehors,  le  partisan  actif 
de  cette  liaison  neuro-ophtalmologique  inaugurée  chez  nous  par  Charcot 
avec  l'assistance  de  Parinaud.  Aussi  fut-il  écouté  des  ophtalmologistes  et 
trouvons-nous,  dans  le  volume  du  XIII®  Congrès  international  d’Ophtal- 
tnologie  tenu  en  1929  aux  Pays-Bas,  ce  rapport,  en  français  encore,  où  il 
traitait  des  tumeurs  suprasellaires  pour  mettre  en  garde,  avec  toutes  les 
ressources  de  son  expérience,  contre  la  difficulté  du  diagnostic. 

La  rencontre  du  «  diagnostic  incertain  »  lui  provoquait  «  une  sensation 
de  malaise  »,  mais  le  problème  du  diagnostic  précoce  le  hantait.  Il  te¬ 
nait  comme  généralisé  dans  sa  pensée  ce  qu’il  disait  des  tumeurs  de  l’angle 
ponto -cérébelleux  :  «  qu’un  diagnostic  aussi  précoce  que  possible  a  la 
plus  grande  importance  pour  le  succès  éventuel  d’une  intervention  chi¬ 
rurgicale  »  et  «  que  si.  dans  les  cas  douteux,  on  procédait  d’une  manière 
plus  systématique  au  triple  examen  ophtalmologique,  otologique  et  neu- 
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rologique,  le  diagnostic  précoce  pourrait  s’établir  beaucoup  plus  fré¬ 
quemment  ». 

On  ne  saurait  donc  s’étonner  que  l’homme  qui  pensait  ainsi  se  soit 
rendu,  dès  1923,  à  Strasbourg  pour  apporter  son  encouragement  à  la 
Société  d'Oto-neuro-ophtalmologie  qui  venait  d’y  naître,  ni  que,  des  années 
plus  tard,  alors  que  nous  devions  commencer  à  regretter  de  ne  plus  l’avoir 
à  nos  Réunions,  il  soit  venu,  en  1931,  par  la  voie  des  airs  pour  présider 
une  séance  de  ce  V®  Congrès  des  Société  d’Oto-neuro-ophtalmologie  où, 
à  Paris,  trois  groupes  de  spécialistes  projetaient  leurs  éclairages  con¬ 
vergents  sur  cette  encéphalite  qu’il  avait  dénoncée  comme  perturbatrice 
de  la  clinique  neurologique. 

Car,  pour  soigneusement  informé  qu’il  fût  de  tout  ce  que  le  neurolo¬ 
giste  doit  emprunter  à  l’anatomie,  à  l'anatomie  comparée  et  à  l’expérimen¬ 
tation,  il  était  clinicien,  pourrait-on  dire  aussi  de  lui,  «  jusqu’aux  vir¬ 
gules  de  ses  pensées  ».  Il  vivait  dans  l’admiration  des  grands  cliniciens, 
il  était  prêt  à  les  dispenser  de  certains  reproches. 

Qu’on  relise,  dans  sa  version  française,  ce  discours  que,  tourné  cette 
fois  vers  l'Angleterre,  il  a  préparé  dans  le  recueillement  de  sa  biblio¬ 
thèque  en  l’honneur  de  Charles  Bell.  L’ouvrage  est  partagé  en  deux  par 
cette  petite  phrase  destinée  à  préserver  de  certaines  exigences  le  rival  de 
François  Magendie  :  «  Bell  n’était  pas  un  physiologiste,  mais  bien  un  cli¬ 
nicien  ».  Oublions  donc  un  peu  la  sévère  leçon  prononcée  par  Vulpian  au 
Muséum  d’Histoire  naturelle. 

Alors,  quel  charme  c’est  de  voir  revivre,  par  le  relief  d’un  récit  riche 
en  nuances,  l’un  de  ceux  qui,  avec  notre  Duchenne,  ont  préfiguré  le  neu¬ 
rologiste  :  cet  observateur  ardent,  le  carnet  d’esquisses  à  la  main,  de  la 
lignée  des  médecins  artistes  qui,  descendant  d’Apollon  et  d’Esculape, 
possèdent  «  dans  la  maison  de  leur  âme  »  cette  «  troisième  fenêtre  dont 
parle  Jonas  Lie  »  et,  se  plaît  à  ajouter  Viggo  Christiansen,  «  par  laquelle 
nous  pressentons  et  devinons  plutôt  que  nous  sentons  et  nous  percevons, 
fenêtre  dont  la  fermeture  prive  la  vie  de  sa  lumière  la  plus  riche  et  la 
plus  chaude». 

Cette  fenêtre-là,  notre  si  bien  doué  collègue  l’a  toujours  tenue  ouverte  ; 
et  nous  avons  pu  voir  sur  son  visage  la  lumière  qu’elle  y  laissait  refléter. 

Car,  dès  le  premier  jour,  son  vrai  visage  se  découvrit  à  nous  quand  il 
apparut  dans  cette  salle  au  matin  du  6  novembre  1919,  introduit  en  séance 
aux  côtés  de  ce  grand  ami  dont  nos  dermatologistes  aimaient  le  retour, 
le  Ehlers. 

De  son  petit  pas  équilibré,  celui  qui  eut  autrefois  rêvé  d’une  passe¬ 
relle  de  commandement,  abordait  la  tribune.  Il  en  prenait  possession 
posément,  se  tenant  des  deux  mains  à  la  tablette  sur  laquelle  il  avait  placé 
son  manuscrit.  Il  commençait  sa  lecture,  non  sans  émotion,  pour  exposer 
«  quelques  considératiens  diagnostiques  et  thérapeutiques  sur  les  tumeurs 
de  la  fosse  postérieure  du  crâne  ».  Nous  le  voyions,  la  tête  bien  établie 
sur  ses  épaules  trapues,  comme  dominée  par  son  originale  chevelure, 
tendant  vers  nous  sa  face  solidement  charpentée.  A  mesure  que  sa  dé- 
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monstration  se  poursuivait,  son  visage  s’animait,  ses  lèvres  mobiles  s’asso¬ 
ciaient  aux  nuances  de  l’expression.  Puis,  ses  yeux  quittaient  le  texte  pour 
s'élever  avec  la  pensée.  Enfin,  son  regard  s’évada. 

Alors,  avec  des  intonations  d’un  charme  singulier,  il  cita  un  de  nos 
poètes  comparant  la  croissance  d’une  idée  à  celle  d’un  arbre,  il  était 
poète  lui-même,  il  redisait  la  naissance  de  la  neurologie,  il  marquait  les 
raisons  à  la  reconnaissance  du  monde  envers  la  France  et  il  proclamait  : 

«  Mon  cœur  se  réjouit  surtout  de  voir  prospère  cet  arbre  qui  s’appelle 
la  neurologie  clinique  française.  Sous  son  ombre  j’ai  travaillé  depuis  ma 
plus  tendre  jeunesse,  je  lui  dois  mes  joies  scientifiques  les  plus  riches, 
mon  cœur  lui  est  uni  par  les  liens  de  la  sympathie  et  de  la  reconnais¬ 
sance,  que  rien  ne  pourra  briser.  » 

Nous  l’avons  élu  parmi  nous  quelques  semaines  plus  tard.  Pendant  une 
suite  d’années  nous  avons  éprouvé  la  fidélité  de  son  intelligence  et  de  son 
cœur.  Et  rien  ne  s’en  était  altéré  quand,  enfin,  nous  l’avons  retrouvé, 
président  du  Congrès  international,  à  Copenhague. 

A  présent  nous  pensons  à  ce  que  fit  pour  nous,  avec  sa  maison  civile  et 
neurologique,  ce  Président  à  qui  nous  étions  venus  apporter  par  le  con¬ 
cours  attendu  de  notre  présence  l'hommage  dû  à  sa  personne. 

Chacun  de  ceux  qui  ont  suivi,  dans  une  semaine  à  tant  d’égards  histo¬ 
rique,  le  déroulement  du  Congrès  a  pu  être  émerveillé  de  l’activité,  de 
l’entrain,  de  la  vigilante  sollicitude,  du  courageux  équilibre  même  du 
vieux  Maître  qui,  par  sa  bienveillance  et  par  sa  dignité,  mettait  si  bien  à 
l’aise  en  imposant  le  respect. 

Quelle  émotion  ce  fut  pour  nous  quand,  en  présence  de  S.  M.  le  Roi 
qui  témoignait  ainsi  de  son  actif  patronage  à  la  science  et  de  sa  person¬ 
nelle  estime  pour  le  Danois  qui  était  à  l’honneur,  il  prononça  son  allocu¬ 
tion  présidentielle  en  français  avec  ces  intonations  que  nous  aimions  à 
retrouver. 

Partout  il  était  présent,  passant  à  l’ordinaire  discrètement  pour  s’assu¬ 
rer  si,  à  telle  heure  de  travail,  la  séance  était  animée  d’un  allant  normal 
et  si,  à  telle  heure  de  soirée,  les  invités  non  seulement  manifestaient  de 
la  satisfaction,  mais  prenaient  bien  ce  contact  international  qui  est  la  rai¬ 
son  d’une  telle  rencontre. 

Et  si  nous  ne  l'avions  pas  parmi  nous  à  ce  passage  sur  la  terrasse  d’Hel- 
singor  où  chaque  groupe  pouvait  respectivement  se  demander  comment, 
bientôt,  on  en  serait  à  être  ou  ne  pas  être,  nous  savions  qu’il  faisait  veil¬ 
ler  sur  nous. 

Mais  ce  n’est  pas  tout.  Il  n’y  a  pas  seulement  ce  qu’il  fit  pour  tous  les 
neurologistes  et  singulièrement  pour  nous  ;  il  y  a  ce  qu’il  fit  pour  la  Neu¬ 
rologie  française. 

L’évoquer  ne  nécessite  aucun  commentaire  indiscret  puisqu’il  suffit  de 
rappeler  qu'à  la  clôture  de  ce  Congrès  inoubliable  l’Assemblée,  sous  la 
présidence  intégrative  d’Ariëns  Kappers,  se  rangea  dans  un  respect  una¬ 
nime  aux  brèves  conclusions  du  professeur  Viggo  Christiansen  faisant 
confiance  à  la  capitale  du  pays  qui  fut  «  le  berceau  de  la  Neurologie  ». 
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Ce  furent  ses  dernières  paroles  officielles,  dites  d’une  voix  assourdie 
par  l’émotion  dans  cette  langue  qu’il  connaissait  bien,  <(  cette  belle  lan¬ 
gue  française  qui  dans  sa  simplicité  sereine,  dans  sa  clarté  transparente, 
cache  le  pouvoir  magique  d’exprimer  les  pensées  et  les  sentiments  hu¬ 
mains  les  plus  sublimes,  les  plus  simples  et  les  plus  complexes  ». 

Voilà  pourquoi.  Neurologistes  de  France,  nous  demandons  à  la  famille 
et  aux  élèves  de  Viggo  Christiansen  de  croire  à  la  sincérité  de  notre 
tristesse  et  à  la  fidélité  de  notre  souvenir.  Voilà  pourqnoi  nous  voulons 
être  au  rang  de  ses  amis  qui  ont  pris  le  deuil. 


COMMUNICATION 


Paralysie  infantile  et  pseudo-paralysies  infantiles,  par 

M.  L.  Babonneix. 

Il  y  a  cinquante  ans,  le  diagnostic  de  la  poliomyélite  antérieure  aiguë 
ne  soulevait  aucune  difficulté.  Ne  se  fondait-il  pas  sur  des  éléments  d’or¬ 
dre  ;  1°  positif  :  début  brusque,  chez  des  tout  petits  ;  caractère  purement 
moteur  des  troubles,  constitués  par  des  paralysies  flasques  d’abord  éten¬ 
dues,  puis  régressant  pour  se  cantonner  à  un  certain  nombre  de  muscles 
définitivement  voués  à  l’atrophie,  avec  gros  troubles  des  réactions  élec¬ 
triques  ;  2°  négatif  :  absence  de  tout  trouble  sensitif,  sensoriel,  sphinc¬ 
térien,  intellectuel.  Ce  n’était  donc  que  pour  la  forme  qu’on  énumérait  quel¬ 
ques  affections  avec  lesquelles,  à  la  rigueur,  on  aurait  pu  la  confondre  : 
pseudo-paralysies  de  Parrot,  myopathie,  hémiplégie  cérébrale  infantile, 
atrophie  Charcot- Marie  (1).  L’analyse  du  liquide  céphalo-rachidien,  en 
montrant  l’existence  d’un  liquide  clair,  sous  pression,  riche  en  albumine 
et  lymphocytes,  stérile,  devait,  dès  1901  (Babinski  et  Nageotte)  (2)  lui 
apporter  une  précieuse  contribution  d’ordre  biologique. 

Depuis  cette  époque,  la  question  s’est  singulièrement  compliquée,  le 
cadre  classique  de  l’affection  découverte  par  Heine  et  par  Médin  ayant  été 
élargi  à  l’extrême.  N’y  a-t-on  pas  fait  rentrer,  de  gré  ou  de  force,  des  in¬ 
fections  du  système  nerveux  observées  chez  des  adultes,  parfois  même 
chez  des  vieillards,  et  que  marquaient,  soit  des  symptômes  insolites,  soit 
une  évolution  anormale  ? 

Aux  premiers  ressortissent,  entre  autres,  cette  liste  étant,  pour  employer 
des  termes  administratifs,  «  énonciative  et  non  limitative  »,  les  troubles 
suivants  : 


(1)  Pierre  Marie.  Paralysie  spinale  infantile.  Leçons  sur  les  maladies  de  la  moelle, 
Paris,  1893,  in-S»,  p.  440-443. 

(2)  J.  Babinski  et  Nageotte.  Contribution  à  l’étude  du  cyto-diagnostic  du  liquide 
céphalo-rachidien  dans  les  affections  nerveuses.  Bulleiins  el  Mémoires  de  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  1901. 
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Réactions  méningées,  avec  raideur  de  la  nuque,  signe  de  Kernig,  céphalée,  vomisse¬ 
ments,  intermittences  du  pouls  et  de  la  respiration,  raie  vaso-motrice,  etc.  ; 

Somnolence,  déjà  signalée  par  Vulpian,  et  pouvant  aboutir  au  coma  (Ivar  Wick- 
mann)  (1),  ou  seulement  diurne  et  alors  contrastant  avec  l’agitation  nocturne  (Ed. 
Millier)  (2)  retrouvée  tant  par  M.  Rohmer  et  par  ses  collaborateurs  lors  de  la  dernière 
épidémie  alsacienne  (3),  que  par  M.  Laruelle  (4)  et  par  M.  Alajouanine  en  1939  ; 

Troubles  moteurs  divers  :  paralysies  «bulbaires»,  avec  atteinte  des  IIR,  IV®  et  VI® 
paires,  d’où  ptosis,  diplopie,  nystagmus,  mydriase  ou  myosis  (I.  Wichmann)  (5)  (L.  Ba- 
bonneix),  abolition  des  réflexes  lumineux  ;  de  la  VII®,  plus  rarement  des  IX®,  X®,  XI® 
et  XII®  (M”®  Tinel-Giry)  (6)  ; 

Des  phénomènes  d’ordre  pyramidal  :  augmentation  des  réflexes  tendineux,  signe  de 
Babinski,  trépidation  spinale  ; 

Tremblements  localisés  ou  généralisés  (P.  Rohmer  et  ses  collaborateurs),  parfois  à 
type  parkinsonien  (7),  dont  il  faut  rapprocher  les  mouvements  involontaires  des 
membres  ou  d’un  groupe  musculaire,  non  nécessairement  suivis  de  paralysies  (P.  Roh¬ 
mer)  ; 

Phénomènes  cérébelleux  :  parole  scandée,  ataxie  statique,  dysmétrie,  ataxie  (O.  Me- 
din,  I.  Wichmann  (p.  62),  Guinon  et  Aine  (8),  G.  Etienne  (9)  ; 

Convulsions,  bientôt  suivies  d’hémiplégie,  avec  épilepsie,  arriération  mentale  (Strüm- 
pell,  Pierre  Marie)  ; 

Exagération  de  certains  réflexes  tendineux,  s’opposant  à  l’abolition  de  certains 
autres,  d’où  production  de  syndromes  complexes  sur  lesquels  a  beaucoup  insisté 
M.  H.  Claude  (10)  :  paralysies  spasmodiques  aux  membres  intérieurs,  flasques  aux 
membres  supérieurs  (L.  Babonneix)  (11)  ;  paralysies  d’abord  flasques,  puis  spastiques  ; 
abolition  des  réflexes  rotuliens  avec  exagération  des  réflexes  achilléens  et  signe  de 
Babinski  (G.  Schreiber  (12),  etc.  ; 

Troubles  sensitifs  de  type  objectif  :  anesthésies  diverses  (Krause,  Medin,  Wichmann), 
douleurs  à  la  pression  des  nerfs  (I.  Wichmann),  dissociation  syringomyélique  de  la  sen- 


(1)  Ivar  WiCKMANN.  Die  akute  Poliomyelitis  bzw.  Heine  Medin'sche  Krankheil. 
Berlin,  1911,  in-«“,  p.  35. 

(2)  Eduard  Muller  (Marburg).  Die  Frühstadien  der  epidemischen  Kinderlâhmung. 
Association  inlernaiionale  de  Pédiatrie.  Congrès  de  1912,  p.  4. 

(3)  P.  Rohmer,  R.  Meyer,  M“®  Phelizot,  Tassovatz,  Valleïte  et  Willemin. 
Observations  cliniques  et  thérapeutiques  faites  pendant  l’épidémie  de  poliomyélite 
d’Alsace  en  1930.  Revue  française  de  pédiatrie,  VII,  n“  3,  1931,  p.  265. 

(4)  L.  Laruelle.  La  maladie  de  Heine-Médin,  Le  Scalpel,  n®»  42,  43,  45  et  46,  19 
et  26  octobre,  9  et  16  novemljre  1929. 

(5)  Ivar  Wichmann,  loco  cilato,  p.  53.  Cet  auteur  rappelle  avec  raison  que  ces  cas 
ont  été  étudiés  par  Médin  et  par  Oppenheim,  sous  les  noms,  pour  le  premier,  de  forme 
bulbaire,  pour  le  second,  de  forme  ponline. 

(6)  M“®  Tinel-Giry.  La  poliomyélite  épidémique.  Th.  Paris,  1911. 

,  (7)  Marinesco,  Manicatide  et  State-Draganesco.  Sur  un  cas  de  parkinsonisme 
•jOfantile  au  cours  de  la  maladie  de  Heine-Médin,  Revue  neurologique,  juin  1928,  I,  p.  165- 

V.  Viujic  et  V.  Ristic.  Le  syndrome  parkinsonien  comme  complication  de  la  ma¬ 
rdis  de  Heine-Médin.  Presse  médicale,  8  juin  1938,  n»  46,  p.  901.  —  J.  Alajouanine, 
H.  Mignot  et  P.  Mozziconacci.  Un  syndrome  parkinsonien  peut-il  reconnaître  la 
maladie  de  Heine-Médin  comme  étiologie  ?  A  propos  d’un  cas  de  poliomyélite  anté¬ 
rieure  aiguë  avec  narcolepsie,  suivie  peu  après  d’un  syndrome  parkinsonien,  Revue 
neurologique,  1939,  t.  72,  I,  p.  66-70. 

(8)  L.  Guinon  et  Aine,  Société  de  Pédiatrie,  février  et  mai  1911. 

(9)  G.  Etienne.  Sérothérapie  des  myélites.  Cinquième  Congrès  de  pédiatrie  de  langue 
française,  Lausanne,  27  et  30  septembre  et  l®®  octobre  1927. 

1  (10)  H.  C.LAunE.  Les  méningites  et  les  altérations  concomitantes  du  système  nerveux 

considérées  dans  leurs  rapports  avec  les  affections  désignées  sous  le  nom  de  poliomyé- 
iite  antérieure  aiguë  épidémique.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpi¬ 
taux  de  Paris,  1909,  séance  du  9  décembre  1909,  p.  707-721. 

(11)  L.  Babonneix.  Paralysie  infantile  avec  manifestations  spasmodiques.  Journal 
^^  l'Association  médicale  mutuelle.  Vannes,  octobre  1922. 

(12)  G.  Schreiber.  La  poliomyélite  antérieure  aiguë.  Th.  Paris,  1911. 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


sil)ilité  (L.  Babonneix)  (1),  ou  subjectif  :  céphalées,  hyperesthésies  cutanées  (Wich- 
mann),  douleurs  violentes  précédant  ou  accompagnant  les  paralysies,  fourmillements, 
sensations  de  décharges  électriques  (G.  Etienne)  ; 

Troubles  sensoriels,  portant  principalement  sur  l'appareil  visuel,  que  nous  avons  déjà 
signalés  ; 

Troubles  sphinctériens,  consistant  en  incontinence  d’urines,  généralement  précoce 
et  initiale,  parfois  durable  (Heine,  Médin,  Wichmann,  Zappert)  ; 

Troubles  psychiques  portant  soit  sur  l’intelligence  ;  délire  initial,  soit  sur  le  carac¬ 
tère,  et  alors  durables  {V.  Hutinel)  ; 

Modifications  atypiques  du  liquide  céphalo-rachidien,  telles  que  la  dissociation  albu- 
niino-cytologique  (2). 

Aux  seconds  appartiennent  les  cas  où  l’évolution  des  accidents  a  été 
insolite,  la  paralysie  mettant  des  mois  à  se  constituer. 

Devant  cette  extension  abusive  de  la  paralysie  infantile,  on  comprend 
que  nombre  d’auteurs,  et  non  des  moindres,  aient  cru  devoir  réagir.  Le 
Prof.  H.  Claude  observe  qu’on  a  «  publié,  sous  l’étiquette  «  poliomyélite, 
des  faits  fort  disparates  ».  M.  J.  Lhermitte  note,  de  même,  qu’on  a  décrit, 
sous  le  nom  de  poliomyélite  antérieure  épidémique,  les  faits  «  les  plus 
hétéroclites  :  polioencéphalites  simples  ou  hémorragiques,  encéphalites 
diffuses,  myélite  diffuse,  méningo-myélites,  méningo-radiculites,  polyné¬ 
vrites  «.  Une  sévère  révision  s’impose.  Comment  la  comprendre  et  sur 
quels  éléments  la  fonder  ? 

En  1925,  MM.  L.  Bériel  et  A.  Dévie,  dans  un  article  très  remarqué  (3), 
rappellent  que,  dès  1920,  les  auteurs  lyonnais  avaient,  en  présence  de 
formes  atypiques  ressemblant  beaucoup  à  la  paralysie  infantile,  pensé  à 
incriminer  le  virus  de  l'encéphalite  léthargique  ;  ne  peuvent-elles  com¬ 
mencer  par  de  la  somnolence  et  de  la  diplopie  (J.  A.  Sieard),  s’accompa¬ 
gner  de  myoclonies,  aboutir  au  syndrome  parkinsonien  ?  Comment  faire 
le  diagnostic  ?  En  se  fondant  sur  les  arguments  suivants  ;  pour  l’encé¬ 
phalite  léthargique,  début  beaucoup  moins  dramatique,  installation  moins 
brutale  des  paralysies,  guérison  rapide,  globale,  restitution  uniforme.  Us 
ne  manquent  pas  de  mentionner  les  cas  comparables  recueillis  dans  la 
littérature  (V.  Froment,  Sédaillan  et  P.  Ravaut,  Lépine,  Régnier  et  Ces- 
bron,  Vedel,  Puech  et  Reverdy). 

Revenant,  l’année  suivante,  sur  le  même  sujet,  MM.  R.  Cruchet  et 
H.  Verger  (4)  décrivent,  parmi  les  formes  myélitiques  de  l’encéphalo- 


(1)  L.  Babonniîix.  Myélite  aiguë  non  spécifique  avec  inégalité  pupillaire  (Monde 
médicnl,  1-15  avril  1920,  n"  570).  V.  aussi  L.  Babonneix.  Dilatation  pupillaire  unila¬ 
térale  dans  la  paralysie  infantile  {  Gazelle  des  hôpitaux,  n»  6,  1,S  et  20  janvier  1921).  — 
L.  Babonneix  et  J.  Delarue.  Paralysie  infantile  avec  syndrome  de  Cl.  Bernard-Horner 
{Société  de  Pédiatrie  de  Paris,  séance  du  28  février  1928).  —  L.  Babonneix.  Paralysie 
infantile  avec  symptômes  insolites  {Société  de  neurologie,  in  Revue  neurologique,  1929, 
t.  I,  p.  71-77). 

(2)  Chevrel,  Chevrel-Bodin  et  Barré.  Trois  cas  de  dissociation  albumino-cyto- 
logique  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  de  la  poliomyélite  antérieure  aiguë.  Bulletins 
et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  ae  Paris,  n“  16,  20  mai  1935,  p.  811-819. 

(3)  L.  Bériel  et  A.  Devic.  Les  formes  »  périphériques  »  de  l’encéphalite  épidémique. 
Presse  médicale.  II,  n»  87,  31  octobre  1925,  p.  1441-1442. 

(4)  H.  Cruchet  et  H.  Vercer.  Les  formes  basses  de  l’encéphalomyélite  épidémique. 
Presse  médicale,  12  juin  1926,  n»  47,  p.  737-739. 
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myélite  épidémique,  un  type  antérieur,  qui  rappelle  souvent  la  poliomyé¬ 
lite,  mais  qu’on  peut  rattacher  à  sa  véritable  cause  en  se  fondant  sur  les 
arguments  suivants  :  1°  notion  de  génie  épidémique  et  coexistence  frap¬ 
pante  d’un  grand  nombre  de  myélopathies  avec  les  épidémies  d’encépha- 
lomyélite  :  2"  existence  frappante,  au  début,  de  signes  passagers  à  carac¬ 
tère  encéphalitique  :  diplopies,  somnolence,  myoclonies  ;  3°  singularités 
dans  le  groupement  ou  dans  l’évolution. 

A  cette  conception,  si  brillamment  soutenue  par  les  auteurs  lyonnais 
et  bordelais,  est-il  permis  de  faire,  avec  la  discrétion  qui  s’impose  quand 
il  s'agit  de  maîtres  estimés  et  de  collègues  aimés,  deux  objections? 

1°  Les  signes  différentiels  sont  souvent,  comme  ils  en  conviennent  eux- 
mêmes.  d’interprétation  délicate  ; 

2°  De  leurs  cas,  tous  ne  ressortissent  assurément  pas  à  l’encéphalite 
léthargique,  puisque,  dans  certains,  il  n’y  a  ni  somnolence,  ni  ptosis,  ni 
myoclonies,  ni  évolution  vers  le  parkinsonisme,  qu'inversement,  dans 
Certains  autres,  on  note  une  dissociation  albumino-cytologlque  nette  (1). 

Reconnaissons  volontiers  qu’ils  ont,  les  premiers,  le  mérite  d’enlever 
à  la  paralysie  infantile  des  faits  qui  lui  étaient  indûment  rattachés.  Au 
reste,  à  l’époque  où  ils  ont  publié  leurs  mémoires,  on  ne  connaissait 
qu’une  a  encéphalite  »  :  l’encéphalite  léthargique,  et  on  ne  se  doutait  pas 
que  ces  affections,  auxquelles  nous  préférerions  donner  le  nom  de  néura- 
xites  ou  d’infections  à  virus  neurotropes,  sont  aussi  nombreuses  que  variées 
dans  leur  symptomatologie  comme  dans  leur  évolution  (2). 

Loin  de  nous  l’idée  de  vouloir  les  décrire  ici  !  Renvoyant  ceux  que 
la  question  intéresserait  à  l’excellent  article  de  M.  H.  Desoille  et  de 
J.  Roudinesco  (3),  nous  voudrions  seulement  les  envisager  dans 
leurs  rapports  avec  la  poliomyélite  antérieure  aiguë,  ou,  si  l’on  préfère, 
dnumérer  celles  d’entre  elles  qui,  par  leur  symptomatologie  et  par  leur  évo¬ 
lution,  risquent  d’être  prises  pour  elle. 

1.  —  II  y  a  d'abord,  à  n’en  pas  douter,  des  cas  qui  ressortissent  à 
1  encéphalite  léthargique,  mais  qui  ressemblent  tellement  à  la  paralysie 
infantile  que  «  le  diagnostic  est  souvent  impossible  jusqu’au  moment  où 
iipparaissent  les  signes  caractéristiques  :  paralysies  oculaires,  hyper¬ 
somnie  pour  la  maladie  de  von  Econome,  paralysie  flasque  pour  la  ma¬ 


lt)  Dans  un  cas  de  MM.  Béhiel  et  Devic,  l’analyse  du  liquide  céphalo-rachidien 
P*°1442  P^’csence  de  2  gr.  d’albumine,  la  lymphocytose  restant  discrète  {loco  cilaio, 

(2)  Cf.  en  particulier  L.  Babonneix.  Quelques  cas  d’encéphalite  aiguë  chez  l’enfant, 
■oa  semaine  des  hôpitaux  de  Paris,  15  janvier  1935,  p.  7-26  (bibliographie).  —  Bau¬ 
douin  et  H.  Schaeffer.  La  neurologie  en  1939.  Paris  médical,  n“  7-14,  octobre  1939, 

P.  228-230.  —  M“»  Th.  Comuy.  Syndromes  encéphalitiques  au  cours  des  maladies  infec- 
Ueuses  de  l’enfance.  Th.  Paris,  1935.  —  E.  Herman  (Varsovie).  Les  considérations  cli¬ 
niques  sur  l’encéphalomyélite  épidémique  disséminée,  basées  sur  un  certain  nombre  de 
nas  observés  en  Pologne  entre  1927  et  1935.  Revue  neurologique,  1935,  II,  p.  575-576. 

E.  Herman,  Potok  et  Birnbaum.  Présentation  des  cas  de  l’épidémie  actuelle  d’en- 
nephalomyélite  disséminée.  Revue  neurologique,  1934,  p.  605.  —  M.  Jambon  et  J.  Chap- 
tal  La  poliomyélite  antérieure  aiguë  :  diagnostic  et  traitement  précoce.  Monlpellier 
’nsdical,  n»  3,  octobre  1936,  p.  193-203.  —  Knude  Krabbe.  Les  variétés  de  types 
U  encéphalite  épidémique  au  cours  des  années.  Revue  neurologique,  1936,  I,  p.  684. 

(•!)  H.  Dessoille  et  J.  Roudinesco.  Encéphalites  infectieuses  non  suppurées.  Encg- 
oiopédie  médico-chirurgicale.  Système  nerveux,  l'»  édition,  2,  1939,  17048-17053  B. 
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ladie  de  Heine-Médin.  »  (L.  Rimbaud)  (1).  Nous  avons  cité  ailleurs  (2)  le 
cas  d’un  nourrisson  frappé  brusquement  de  tétraplégie  flasque,  avec,  ulté¬ 
rieurement,  «  libération  »  des  membres  supérieurs.  Paraysie  infantile  ? 
C'est  ce  que  nous  avions  cru  au  début.  L’apparition  ultérieure  de  myo¬ 
clonies  et  de  salivation  (J.  Belot),  puis  d’un  syndrome  parkinsonien 
typique,  montra  qu’en  fait  il  s’agissait  d’encéphalite  du  type  Cruchet-von 
Econome . 

II.  —  D’autres  fois,  il  s’agit  de  syndrome  de  radiculo  néurite  (3)  isolé 
par  MM.  G.  Guillain  et  H.  Barré  (4). 

Une  petite  fille  de  -i  ans,  suivie  avec  M.  Maurice-Lévy,  nous  est  envoyée  pour  para¬ 
plégie  flasque  complète,  avec  gros  troubles  des  réactions  électriques.  Paralysie  infantile? 
Non,  car  :  1“  la  maladie  a  mis  un  certain  temps  à  se  constituer  2“  à  la  ponction  lom¬ 
baire,  0,4  éléments  par  mmc.,  0  g.  79  d’albumine. 

III.  —  Il  y  a  des  myélites  transuerses. 

Chez  une  de  nos  petites  malades,  suivie  avec  M.  Gamelon  (5),  les  accidents  avaient  dé¬ 
buté  brusquement  par  des  phénomènes  généraux  :  fièvre,  malaise,  et  locaux  :  paraplé¬ 
gie  flasque.  Sans  doute,  à  cette  paraplégie,  s’ajoutaient  des  troubles  :  1)  de  la  sensibi¬ 
lité  objective  :  anesthésie  superficielle  dans  le  territoire  sous-jacent  à  D“  ;  2)  du  sphinc¬ 
ter  vésical.  Mais  ces  incidents  ont  été  signalés  au  début  de  la  paralysie  infantile.  On 
institue  donc  un  traitement  classique  :  injections  de  sérum  de  Pettit,  administration 
d’antiseptiques  du  système  nerveux.  Ultérieurement,  l’absence  d’atrophie  musculaire, 
comme  la  transformation  de  la  paraplégie  flasque  en  paraplégie  spasmodique,  vinrent 
montrer  qu’il  s’agissait  bien,  non  d’une  poliomyélite  antérieure  aiguë,  mais  d’une  myé¬ 
lite  transverse. 

IV.  —  Il  y  a  des  cas  où  la  paralysie  flasque,  à  début  brusque,  s’est 
accompagnée  d’ictère,  fait  déjà  signalé  par  Leegard,  retrouvé  récemment 
par  G.  Etienne  (6),  et  auquel  M.  J.  Pignot  a  consacré  un  sous-chapitre  de 
son  excellente  monographie  (7).  Le  plus  souvent,  elle  affecte  alors  la 
forme  méningée  et  se  complique  de  manifestations  septicémiques  variées 
qui  peuvent  aussi  frapper  l’entourage.  Si  l'on  ajoute  que  ces  accidents 
surviennent  parfois  (Lowett)  chez  des  enfants  ayant  barboté  dans  des 
eaux  d’égouts,  on  conçoit  que  M.  G.  Blechmann  ait  mis  en  cause  le  para- 


(1)  L.  Rimhaud.  Précis  de  Neurologie,  2®  édition,  Paris,  1939,  p.  4SI. 

(2)  L.  Babonneix.  Diagnostic  de  la  paralysie  infantile.  Paris  médical,  7-14  octobre 
1939,  p.  232. 

(3)  L.  Babonneix  et  .Maurice  Lévy.  Syndrome  de  radiculo-névrite  avec  dissocia¬ 
tion  albiimino-cytologique  chez  une  petite  fille  de  4  ans.  Gazelle  des  hôpilaux,  n®  7, 
24  janvier  1934,  p.  117. 

(4)  G.  Guillain,  BAHnÉ  et  Strohl.  Syndrome  de  radiculo-névrite  avec  dissociation 
albumino-cytologique.  Bullelins  el  Mémoires  de  la  Sociélé  médicale  des  hôpilaux  de 
Paris,  séance  du  13  octobre  1936,  t.  XXXll,  p.  1462-1470.  Cf.  aussi  G.  Guillain, 
J.  Ala.iouanine  et  Périsson.  Réunion  neurologique  de  Strasbourg  (Revue  neurolo¬ 
gique,  1925,  t.  I,  p.  492-496).  —  G.  Guillain.  Eludes  neurologiques.  Huitième  série, 
Paris,  1939,  in-8®,  p.  200-273. 

(5)  L.  Babonneix.  Pseudo-paralysie  infantile.  Archives  de  médecine  des  enfanls, 
10  octobre  1939,  p.  612. 

(6)  G.  Etienne.  Sérothérapie  des  myélites.  Cinquième  Congrès  des  Pédiatres  de  langue 
française.  Lausanne,  29-30  septembre  et  1®'  octobre  1937,  obs.  7,  p.  53. 

(7)  .f.  Pignot.  La  maladie  de  Heine-Médin,  Th.  Paris,  1914. 
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site  de  la  spirochétose  ictéro-hémorragique  (1).  En  1914,  M.  Pignot  avait 
formulé  une  autre  hypothèse.  MM.  G.  Guillain  et  Ch.  Richet  fils  ont  décrit 
«  une  maladie  infectieuse  caractérisée  par  l’ictère  et  un  syndrome 
méningé  ".  M.  J.  Pignot,  ayant  cherché  et  retrouvé  trois  des  quatre 
malades  qui  avaient  servi  de  type  à  MM.  Guillain  et  Troisier,  et  constaté 
que  leur  sérum  neutralisait,  deux  fois  fortement,  une  fois  faiblement,  le 
virus  de  la  poliomyélite  antérieure  aiguë,  avait  conclu,  avec  les  réserves 
d’usage,  que  ce  syndrome  «  mérite  d’être  envisagé  comme  une  forme 
clinique  de  la  maladie  de  Heine-Médin  ».  En  1914,  cette  théorie  était  par¬ 
faitement  plausible  (2)  :  nous  verrons  dans  un  instant  pourquoi,  aujour¬ 
d’hui,  elle  l’est  moins. 

V.  —  Il  y  a  des  cas  où,  si  invraisemblable  que  cela  paraisse  au  premier 
abord,  le  diagnostic  hésite  un  certain  temps  entre  une  paralysie  infantile 
et  une  liinieur  ou  une  arachnoïdite  spinale. 

Dans  un  d’entre  eux,  suivi  avec  MM.  J.  Huber  et  Ogliastro  de  Gentile,  le  diagnostic 
initial  avait  été  celui  de  poliomyélite  antérieure  aiguë.  Sans  doute,  la  paralysie  avait-elle 
été  précédée  de  douleurs  très  vives.  Mais  celles-ci  n’ont-elles  pas  été  signalées,  dès  1878, 
par  Duquesnoy  (3)  ?  Il  fallut  la  persistance  de  ces  douleurs  à  type  névritique,  comme 
l’évolution  de  la  maladie  :  persistance  des  paralysies  sans  atrophie,  sans  troubles  des 
réactions  électriques,  pour  que  l’on  pensât,  au  bout  d’un  certain  temps,  à  la  possibilité 
d’une  tumeur  ou  d’une  arachnoïdite  spinale.  L’épreuve  du  lipiodol  ayant  montré  l’exis¬ 
tence  d’un  blocage,  l’intervention  fut  effectuée  par  M.  de  Martel  et  révéla  l’existence 
d’une  arachnoïdite. 

VI.  — Il  y  a  des  cas  complexes,  tels  ceux  que  nous  avons  eu,  comme 
tous  les  spécialistes,  l’occasion  d’observer. 

Dans  l’un,  auquel  nous  avons  déjà  fait  aliusion  et  concernant  une  filiette  de  16  ans, 
nous  avions  porté  le  diagnostic  de  paralysie  infantile  en  nous  fondant  sur  les  arguments 
suivants  : 

1“  Ils  ont  été  annoncés  par  du  torticolis,  symptôme  qui  fait  souvent  partie  des  mani¬ 
festations  initiales  de  la  maladie  ; 

2“  Ils  sont  survenus  à  une  époque  où  sévissait  une  épidémie  de  paralysie  infantile  ; 

3“  11  n’y  a  aucune  raison  de  porter  un  autre  diagnostic. 

Sans  doute,  ces  arguments  gardent-ils  de  leur  valeur,  mais,  en  présence  de  tous  ces 
phénomènes  insolites  :  paraplégie  spasmodique,  mouvements  involontaires  de  type 
choréique,  troubles  sensitifs  d’apparence  syringomyélique,  nous  en  venons  à  nous  de- 
niander  s’il  ne  s’agit  pas  plutôt  d’une  infection  à  virus  neurotrope. 

Dans  un  autre,  ayant  trait  à  une  fillette  de  13  ans,  et  suivie  par  nous  depuis  1919, 
nous  avions  dit,  en  1930  :  paralysie  infantile  avec  phénomènes  anormaux  consistant 
surtout  en  signe  de  Babinski,  thermo-anesthésie,  troubles  sphinctériens  et  inégalité 
pupillaire,  dus  à  des  lésions  intéressant  vraisemblablement  pour  le  second,  la  substance 
grise  centro-postérieure,  pour  le  troisième,  les  cornes  antérieures  de  S’-S^  ;  pour  le 


(1)  G.  Blechmann.  La  poliomyélite  aiguë.  Gazelle  des  Hôpilaux,  n”  32,  24  mai  1919, 
P.  497,  2“  colonne. 

(2)  Cf.  L.  Babonneix.  La  poliomyélite  épidémique.  I.e  journal  médical  français, 
mars  1920,  p.  91-100. 

(3)  Duquesnoy.  Sur  une  forme  à  début  douloureux  de  la  paralysie  infantile,  Th. 
Paris,  1878. 

RKVDE  NEOROLOGIQUE,  T,  72,  n"  5,  1939-1940. 
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quatrième,  les  origines  médullaires  des  fibres  irido-dilatatrices.  Aujourd’hui,  avec 
MM.  Mollaret  et  Sterne  (1),  nous  pensons  que  ce  cas  n’est  pas  entièrement  démonstra¬ 
tif,  et  qu’il  ressortit  plutôt  à  une  infection  neurotrope  indéterminée  qu’à  la  paralysie 
infantile. 

Des  considérations  précédentes,  quelles  conclusions  tirer  ? 

Elles  sont  de  deux  ordres. 

Conclusions  pratiques  :  avant  de  porter  le  diagnostic  de  paralysie  infan¬ 
tile,  assurez-vous  qu’il  existe,  en  sa  faveur,  des  arguments  suffisants,  les 
uns  positifs,  déjà  mentionnés,  les  autres  négatifs  :  absence  de  tout  signe 
appartenant  à  la  série  de  l’encéphalite  léthargique. 

Signes  cliniques  et  évolution  offrent-ils  une  apparence  anormale,  ne 
vous  hâtez  pas  d’injecter  du  sérum  antipoliomyélitique  qui,  dans  ces  cas, 
nous  a  paru  donner  de  mauvais  résultats.  La  formule  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  s'écarte-t-elle  sensiblement  de  celle  qui  caractérise  la  paralysie 
infantile,  songez,  selon  les  cas,  à  un  syndrome  de  Guillain-Rarré  ou  à  une 
névraxite  indéterminée,  celui-là  ayant  pour  lui,  entre  autres  éléments, 
sa  dissociation  alhumino-cytologique,  à  condition  qu’elle  soit  typique 
(Baudouin)  ;  à  plus  forte  raison  si  le  liquide  céphalo-rachidien  paraît 
bloqué,  demandez  au  spécialiste  de  pratiquer  une  injection  sous-arachnoï¬ 
dienne  de  lipiodol  et,  si  elle  indique  la  présence,  en  un  endroit  donné, 
d’un  obstacle,  passez  la  main  au  neurochirurgien. 

Conclusions  théoriques.  Reconnaissons  avec  humilité  que,  mise  à  part 
l’encéphalite  léthargique,  qui  a  pour  elle  ses  symptômes  et  son  évolution 
vers  le  parkinsonisme  (2),  nous  ne  possédons  actuellement  aucun  moyen 
de  différencier  les  “  formes  atypiques  de  la  poliomyélite  antérieure  aiguë  ” 
des  diverses  névraxites  qui  peuvent  la  simuler.  C’est  ce  que,  reprenant 
les  idées  du  Prof.  L,  Rimbaud,  font  justement  remarquer  MM.  Jambon 
et  Chaptal,  quand  ils  déclarent  que  «  le  problème  doit  demeurer  insoluble 
en  l’absence  du  test  biologique  ». 

On  avait,  il  y  a  quelque  trente  ans,  fondé  de  grands  espoirs  sur  la 
réaction  de  neutralisation,  par  le  sérum  de  malades  atteints  de  paralysie 
infantile,  du  virus  causal  (Levaditi  et  Netter).  Que  cette  épreuve  rende  de 
grands  services,  c’est  ce  que  personne  ne  conteste,  mais  encore  faut-il 
savoir  l’interpréter.  Ses  résultats  ne  peuvent,  en  effet,  être  considérés 
comme  décisifs  dans  le  cas  qui  nous  occupe,  que  si  elle  est  négative,  car 
elle  élimine  ainsi  complètement  l'hypothèse  de  paralysie  infantile.  Est-elle 
positive,  la  question  devient  plus  délicate.  Ne  savons-nous  pas  (Flexner) 
que  la  plupart  des  personnes  bien  portantes  ont  été  jadis  atteintes  d’une 
forme  fruste  de  paralysie  infantile,  et  que  leur  sérum  neutralise  le 

(1)  P.  .Mollaret  et  .J.  Sterne.  Les  syndromes  sympathiques  en  neurologie.  Ency 
clopédie  médico-chirurgicale,  Système  végétatif,  13509,  2,  p.  11. 

(2)  F.t  encore  voyons-nous  des  neurologistes  de  la  valeur  de  MM.  Alajouanine  et  Mol¬ 
laret  ne  pas  s’accorder  sur  la  signification  d’un  syndrome  parkinsonien  survenu  au 
cours  d’une  poliomyélite  antérieure  aiguë,  le  premier  invoquant  des  lésions  du  locus 
niger,  décrites  par  d’éminents  anatomistes  dans  la  paralysie  infantile  (Golstein,  Har- 
bitz  et  Scheel,  André-Thomas  et  J.  Lhermitte),  le  second  incriminant  une  encéphalite 
léthargique. 
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virus  de  cette  affection  (1)  ?  Et  qui  est-ce  qui  empêche  un  de  ces  sujets 
d’être  ultérieurement  atteint  d’une  infection  à  virus  neurotrope  ? 

Il  est  donc  hors  de  doute  que  l’on  a  fait  rentrer  dans  le  cadre  de  la  pa¬ 
ralysie  infantile  un  certain  nombre  de  cas  qui  ne  dépendent  nullement 
d’elle  et  qui  relèvent,  suivant  les  cas  : 

1°  de  V encéphalite  léthargique  ; 

2°  de  névraxites,  c’est-à-dire  d’infection  à  germe  inconnu,  se  traduisant, 
soit  par  des  syndromes  neurologiques  connus  :  myélite  transverse,  ara- 
chnoïdite  spinale,  syndrome  de  radiculo-névrite  avec  dissociation  al- 
bumino-cytologique,  soit  par  des  syndromes  complexes,  atypiques, 
anormaux.  Pour  différencier  ces  névraxites  de  la  poliomyélite  antérieure 
aiguë,  actuellement,  un  seul  moyen  :  l’épreuve  de  neutralisation  du  virus, 
qui  n’a,  du  reste,  de  valeurque  si  elle  est  négative. 

Discussion. 

M.  L.  Babonneix.  — Je  remercie  mes  collègues  de  la  bienveillance  avec 
laquelle  ils  ont  écouté  ma  communication  et  des  remarques  si  judicieuses 
qu’elle  leur  a  suggérées.  Comme  M.  Baudouin,  je  pense  que,  dans  quelques 
circonstances  exceptionnelles,  le  diagnostic  peut  se  poser  entre  poliomyé¬ 
lite  antérieure  aiguë  et  méningite  tuberculeuse  :  un  cas  de  ce  genre  a  été 
apporté  par  M.  Penkert,  dans  la  Gazette  des  Hôpitaux  de  1936.  M.  J.  Tail- 
lens  y  fait  aussi  allusion  (Benne  médicale  Suisse  romande, n®9,25juillet  1937, 
pages  572-57,5).  Mais  il  peut  être  fait  par  la  constatation  de  bacilles  de  Koch 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Il  faut,  pour  cela,  que  leur  recherche 
soit  prolongée,  car  il  n'y  a  jamais  qu’un  petit  nombre  de  ces  bacilles.  Cette 
donnée  que  m’avait  enseignée  M.  Xavier  Lawkowicz  dès  1900,  j’ai  pu  en 
confirmer  l’exactitude  dans  un  cas  dramatique,  car  il  s’agissait  d’un  jeune 
homme  dont  la  sœur  avait  succombé  à  une  méningite  tuberculeuse  et  chez 
qui  étaient  apparues  d’inquiétantes  réactions  méningées.  L’examen  du  li¬ 
quide  céphalo-rachidien,  auquel  M.  Raymond  Lelulle  avait  bien  voulu 
procéder  avec  son  habituelle  conscience,  étant  resté  négatif,  j’ai  pu  ras¬ 
surer  la  famille.  Il  y  a  quinze  ans  de  cela  et  le  jeune  homme  est  en  par¬ 
faite  santé.  Pour  les  H  encéphalites  »,  on  peut — jusqu’à  un  certain  point  — 
les  différencier  les  unes  des  autres  par  les  épreuves  de  laboratoire.  Comme 
le  montrent  Roudinesco  et  M.  H.  Desoille  dans  leur  article  de 

l’Encyclopédie  médico-chirurgicale,  elles  ne  rendent  aucun  service  pour  les 
différencier  de  la  paralysie  infantile.  Faut-il,  comme  le  croit  M.  J.  Dereux, 
attribuer  plus  d’importance  à  la  précocité  de  l’atrophie,  à  son  intensité,  à 
sa  régression  rapide,  tous  ces  signes  étant  considérés  comme  caractéristi¬ 
ques  de  la  poliomyélite  antérieure  aiguë  ?  Nous  n’en  sommes  pas  bien  sûr, 
car  les  mêmes  phénomènes  ont  été  signalés,  à  quelques  nuances  près,  dans 
les  «  encéphalites  »,  par  les  auteurs  lyonnais  et  bordelais.  Quant  au  syn- 

(1)  Cf.  L.  Babonneix.  Traitement  (le  la  paralysie  infantile.  Annales  de  Thérapie 
biologique,  n»  5,  15  lévrier  1934,  p.  5. 
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drome  découvert  par  M.  G.  Guillaiti  et  Barré,  il  nous  a  semblé,  comme  à 
ces  auteurs,  que,  dans  la  majorité  des  cas,  il  se  termine  par  la  guérison.  Et 
nous  n’ignorons  pas  que  la  dissociation  albumino-cytologique  ne  suffit  pas 
à  poser  ce  diagnostic,  puisqu’il  a  été  signalé  par  M.  Barré  lui-même 
dans  la  poliomyélite  antérieure  aiguë.  Ces  brèves  considérations  ne  sont 
pas  sans  quelque  intérêt  thérapeutic,  car  il  nous  a  semblé  que  le  sé¬ 
rum  du  regretté  A.  Pettit  était  aussi  mal  toléré  dans  les  «  encéphalites  » 
que  bienfaisant  dans  la  paralysie  infantile  typique.  Il  y  a  là  peut-être  de 
quoi  expliquer  les  divergences  entre  spécialistes  sur  la  valeur  de  ce  sérum. 
S’agit-il  de  paralysie  infantile,  il  fait  merveille.  A-t-on,  au  contraire,  af¬ 
faire  à  une  «  pseudo-paralysie  infantile  »,  ses  effets  sont  ou  médiocres,  ou 
même  franchement  nuisibles. 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 

(Société  Purkync) 

DE  PRAGUE 


Séance  du  20  octobre  1937. 


Présidence  de  M.  K.  Henner. 


Ce  qu’a  donné  J.  Ev.  Purkyne  à  la  neurologie  et  à  la  psychiatrie. 

Conférence  par  M.  VI.  Haskovec.  A  paru  dans  le  recueil  des  travaux  ; 
«  J.  E.  Purkyne,  1787-1937  »,  Prague,  1937. 

Chorée  de  Huntington,  par  M.  J.  Vinar.  Présentation  de  la  malade. 
(Clinique  psychiatrique  du  P'  Myslivecek).  A  paru  dans  laNeurologie 
et  Psychiatrie  tchécoslovaque,  1938,  no  1. 

Résumé  :  En  présentant  l’observation  et  l’arbre  généalogique  d’une 
série  de  cas  familiaux  de  chorée  de  Huntington,  l’auteur  rappelle  l’étude 
historique  et  les  considérations  généalogiques  de  Véssie  et  discute  les 
conclusions  de  Huntington,  Entres,  Davenport  et  Muncie  sur  cette  ques¬ 
tion.  11  se  trouve  en  accord  avec  la  théorie  de  Davenport  et  de  Muncie 
sur  l’hérédité  des  caractères  biotypologiques  de  la  maladie,  signe  dominant 
d’après  Mendel.  Sur  dix-huit  membres  de  cette  famille,  appartenant  à  qua¬ 
tre  générations,  il  y  eut  huit  cas  de  chorée.  L’observation  de  la  mère  de  la 
malade,  publiée  en  1910  par  Pélnar,  présentait  une  symptomatologie  iden¬ 
tique.  Elle  montrait  non  seulement  les  mêmes  mouvements  involontaires 
du  syndrome  extrapyramidal,  mais  aussi  un  ensemble  complexe  de  signes 
de  la  série  pyramidale  au  niveau  des  membres  inférieurs  et  une  déficience 
mentale  de  même  caractère  et  de  même  degré. 

Parasyndrome  cérébelleux  chez  une  malade,  après  une  opération 
heureuse  d’arachnoïdite  de  la  fosse  postérieure,  par  M.  K.  Hen¬ 
ner.  (Présentation  de  la  malade)  (Clinique  neurologique  du  P"  K.  Hen¬ 
ner.) 

M.  K.,  âgée  de  47  ans.  A  l’âge  de  5  ans,  scarlatine  avec  otite.  En  1931.  douleurs  dans 
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la  région  de  l’oreille  droite.  Depuis  1934,  céphalées  dans  la  moitié  droite  de  la  tête.  De¬ 
puis  1936,  vomissements  et  diplopie  transitoire.  Stase  papillaire  avec  proéminence  de 
1,5  D.  à  droite  et  de  3  D.  à  gauche.  Hémorragies  au  fond  de  l’œil  droit.  Hémiparésie 
droite  fruste.  Sauf  cela  uniquement  des  symptômes  d’atteinte  de  la  fosse  postérieure  du 
crâne.  La  symptomatologie  cérébelleuse  est  exclusivement  néocérébelleuse  et  pleide 
pour  le  côté  gauche,  quoique  quelques  signes  soient  aussi  du  côté  droit.  Nous  soup¬ 
çonnons  plutôt  une  arachnoïdite  kystique  qu’une  tumeur.  Nous  demandons  à  la 
Clinique  chirurgicale  du  Jirasek  de  pratiquer  une  craniectomie  dans  la  région  de 
la  fosse  postérieure,  de  faire  l’examen  opératoire  des  côtés  droit  et  gauche  et  des 
deux  angles  ponto-cérébelleux. 

Opération  (P''  .Jirasek,  30  avril  1937)  :  On  trouve  dans  la  région  du  vermis  inférieur  et 
des  parties  adjacentes  des  hémisphères  droit  et  gauche  une  formation  kystique  bien  déli¬ 
mitée  avec  une  membrane  arachnoïdienne  tendue,  brillante,  trouble  sur  quelques  en¬ 
droits.  Le  kyste  atteignait  en  haut  ia  moitié  de  la  hauteur  du  vermis  et  dans  la  direction 
caudale  elle  se  perdait  sous  la  membrane  atloïdo-occipitale.  La  grosseur  de  la  forma¬ 
tion  était  celle  d’une  noix.  Incision  et  extirpation  du  kyste.  L’épreuve  par  matière 
colorante  démontra  alors  un  passage  libre  du  liquide  céphalo-rachidien.  Suites  opéra¬ 
toires  simples. 

Nous  fûmes  surpris  que  les  symptômes  cérébelleux  axiaux  fassent  défaut  et  que  seuls 
les  symptômes  néocérébelleux  fussent  présents.  L’arachnoïdite  était  certainement 
causée  par  une  otite. 

Actueliement  la  malade  a  perdu  complètement  ses  céphalées.  La  vision  est  très  bonne. 
Un  trouble  nouveau  est  une  titubation  au  cours  de  la  démarche  et  une  sensation  de 
lourdeur  dans  les  membres  inférieurs. 

Examen  oculaire  (M.  Michal,  Clinique  ophtalmologique,  11  octobre  1937)  :  Les  pa¬ 
pilles  sont  bien  délimitées,  sans  proéminence.  Aucune  diplopie,  champ  visuel  normal, 
vision  parfaite  ;  6  /6  et  J.  n°  1. 

La  malade  a  un  nystagmus  horizontal  bilatéral  de  lopins  ample  vers  la  droite,  et 
un  nystagmus  vertical  en  haut  et  en  bas.  Le  réflexe  cornéen  est  diminué  des  deux  côtés. 
On  peut  constater  quelques  symptômes  néocérébelleux,  en  particulier  dans  les  épreuves 
démontrant  une  hypermétrie  aux  membres  droits  :  renversement  de  la  main,  épreuve 
talon-genou,  agenouillement.  Au  contraire  ie  signe  de  Stewart-Holmes  donne  un  arrêt 
brusque  et  l’adiadococinésie  du  côté  gauche  est  due  à  une  hypométrie.  En  somme,  il  y 
a  une  diminution  des  symptômes  d’atteinte  des  hémisphères  cérébelleux.  Un  signe  ré¬ 
cent  est  une  titubation  dans  la  station  et  au  cours  de  la  démarche.  La  grande  asynergie 
est  ébauchée,  il  y  a  un  renversement  du  tronc  en  arrière  positif.  La  station  et  la  dé¬ 
marche  sont  précaires,  forçant  la  malade  à  élargir  la  base  de  sustentation  d’une  façon 
considérable.  L’opération  a  eu  une  influence  très  heureuse  sur  le  syndrome  d’hyper¬ 
tension  intracrânienne.  Cependant,  les  symptômes  d’atteinte  du  vermis  sont  nouveaux 
et  se  présentent  presque  exclusivement  dans  la  synergie  troublée  entre  le  tronc  et  les 
membres  intérieurs.  La  malade  présente  ainsi  un  tableau  clinique  presque  pathogno¬ 
monique  d’atteinte  des  parties  inférieures  du  vermis. 

L’explication  de  ces  faits  n’est  pas  facile.  Nous  ne  croyons  pas  que,  dans 
la  région  de  la  grande  citerne,  se  soit  développé  depuis  l’opération,  au 
cours  d’une  demie-année,  un  kyste  nouveau,  qui  comprimerait  le  vermis 
plus  qu’avant  l’opération.  Le  syndrome  d’hypertension  intracrânienne 
apparaîtrait  certainement  dans  ce  cas  comme  la  conséquence  d’un  blo¬ 
cage  des  trous  de  Luschkaet  de  Magendie.  Nous  étions  présents  à  l’opéra¬ 
tion  et  nous  savons  bien  qu’aucune  lésion  opératoire  du  vermis  n’a  eu  lieu 
et  que  l’hémostase  a  été  parfaite.  Nous  croyons  que  le  parasyndrome  céré¬ 
belleux  se  développa  par  suite  des  dégénérations  dans  les  parties  inférieu¬ 
res  du  vermis.  Ces  dégénérations  se  seraient  développées  tardivement  ma  - 
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gré  l’ablation  opératoire  du  kyste  comprimant  le  cervelet.  Peut-être  que 
l’influence  du  déficit  du  liquide  céphalo-rachidien  était  aussi  en  connexion 
causale  avec  les  dégénérations  marginales.  Dans  le  protocole  opératoire 
nous  lisons  en  effet  :  «  Suture  de  la  dure-mère  sauf  en  un- endroit  dans  les 
parties  les  plus  inférieures  de  la  branche  verticale  de  l’incision  ;  nous 
couvrons  cet  endroit  par  la  musculature.  Un  autre  lieu  où  la  suture  de  la 
dure-mère  ne  fut  pas  faite  se  trouve  dans  les  régions  d’entrecroisement 
des  deux  incisions  de  la  dure-mère.  » 


Séance  du  10  novembre  1937. 


Combinaison  extraordinaire  des  états  hallucinatoires  et  obsédants, 
Présentation  du  malade  par  M.  Nevole.  (Clinique  psychiatrique  du  P^ 
Zd.  Myslivecek.)  Paraîtra  ultérieurement. 

Mouvements  involontaires  après  strangulation,  par  M.  K.  M.vthon. 
(Projection  d’un  film  d’une  malade  de  la  clinique  du  P'  J.  Pelnar.) 
A  paru  dans  la  Neurologie  et  Psijchialrie  ichécoslovaque,  1938,  n»  1. 

Résumé  :  Les  mouvements  automatiques  et  involontaires  observés  chez 
une  malade,  après  tentative  de  suicide  par  strangulation,  sont  analysés 
puis  expliqués  par  l’auteur,  comme  le  résultat  d’une  libération  des  centres 
protubérantiels,  mésencéphaliques  et  diencéphaliques,  libération  due  à 
l’ischémie  des  centres  supérieurs.  Par  contre,  il  ne  pense  pas  que  la  réappa¬ 
rition  des  diverses  fonctions  cérébrales  s’effectue  aussi  régulièrement  que 
pourrait  le  donner  à  penser  la  description  de  Straus. 

Infantilisme  psychosexuel.  Fétichisme  avec  masochisme  et  avec 
colostro-  et  lactophilie,  parM.  E.  Vencovsky.  (Présentation  d’un 
malade  du  service  neuro-psych.  du  P""  J.4.nota  de  l’hôpital  municipal). 
A  paru  dans  le  Casopis  lékaru  ceskych,  1938,  n®  15,  p.  469.) 

Résumé  :  L’auteur  estime  que  l’aberration  sexuelle  du  sujet  est  un  infan¬ 
tilisme  sexuel  se  manifestant  par  un  fétichisme  fessier  et  mammaire  avec 
frottement.  Il  range  l’assouvissement  par  absorption  du  colostrum  et  du 
lait  dans  le  picacisme,  et  il  propose  d’appeler  cette  aberration  :  lactophilie 
ou  colostrophilie.  Quant  à  l’origine  des  aberrations  sexuelles,  l’auteur, 
l’attribue  en  grande  partie  à  une  formation  psychosexuelle  défectueuse 
en  connexion  avec  une  constitution  psychopathique  héréditaire. 

Ces  phénomènes  de  lactophilie  et  de  colostrophilie  lui  semblent  présenter 
un  certain  rapport  avec  l’érotisme  oral  des  enfants.  Dans  les  impressions 
de  l’enfance  du  malade,  surtout  en  ce  qui  concerne  son  observation  pas¬ 
sionnée  du  trayage  des  vaches  et  son  plaisir  à  partager  le  lit  de  sa  mère,  il 
voit  seulement  un  facteur  pathoplastique.  Il  suppose  également  un  élé¬ 
ment  constitutionnel  primaire  dans  le  sentiment  d’infériorité,  dont  la  défi- 
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ciè'nce  sexuelle  a  provoqué  révolution,  et  auquel  elle  a  donné  un  objet  qui 
s’est  transposé  ensuite  en  une  crampe  des  écrivains. 

Obésité  du  type  de  Cushing  dans  la  paralysie  générale,  par 

L.  Skalickova.  (Présentation  d’une  malade  de  la  Clinique  psychiatrique 

du  Zd.  Myslivejek.)  Paraîtra  in  exlenso. 

Résumé  :  La  malade  provient  d’une  famille  tarée  au  point  de  vue  du  sys¬ 
tème  endocrinien.  Dès  sa  jeunesse  elle  présente  des  signes  d’obésité,  sur¬ 
tout  de  la  face  et  du  tronc.  Elle  souffre  d’aménorrhée  complète,  quoique 
l’activité  sexuelle  ne  soit  pas  éteinte.  D’un  psychisme  infantile  et  d’émoti¬ 
vité  labile,  elle  présentait  un  type  inclinant  à  l’obésité  de  Cushing.  L’ac¬ 
tivation  du  syndrome  de  Cushing  coïncide  avec  la  déclaration  du  processus 
syphilitique  dans  le  système  nerveux  central.  La  cause  en  pourrait  être 
rinfluence  irritante  du  processus  syphilitique,  sur  le  système  neurovégé¬ 
tatif  central  contrôlant  les  glandes  endocrines.  L’intelligence  accuse  des 
défauts  dans  le  sens  de  l’oligophrénie,  du  type  de  l’infantilisme  et  de  l’infé¬ 
riorité  endocrinienne.  Plus  tard  on  put  noter  les  signes  de  la  démence  de 
la  paralysie  générale.  Les  hallucinations,  dont  souffre  la  malade,  peuvent 
être  considérées  comme  la  résultante  des  deux  processus. 


Séance  du  16  décembre  1937. 


Cas  de  variété  psychomotrice  du  délire  systématisé  de  persécu¬ 
tion  de  Séglas,  par  M.  V.  Petran.  (Présentation  d’un  malade  de  la 
Clinique  psychiatrique  du  P'  Myslivejek.) 

Résumé  :  Malade,  pâtissier  de  43  ans,  intéressant  surtout  par  la  richesse 
et  par  lacombinaison  dessymptômes.  Quelques-uns,  telles  les  hallucinations 
motrices  verbales  et  graphiques  (Séglas),  sont  moins  fréquents  et  rappel¬ 
lent  la  variété  psyi.'homotrice  du  délire  systématisé  de  persécution  de  Sé¬ 
glas.  A  côté  de  nombreuses  hallucinations,  le  malade  présente  des  phéno¬ 
mènes  d’inhibition  et  d’impulsion,  des  délires  d’autoaccusation,  un  délire 
marqué  de  possession,  une  démonomanie  et  un  dédoublement  de  la  per¬ 
sonnalité  comme  une  altération  partielle  du  soi-même. 


Stase  papillaire  avec  régression  spontanée,  par  M^i®  E.  Singerova. 
,  (Présentation  d’une  malade  de  la  Clinique  neurologique  du  P^  K.  Hen- 
NER.)  A  paru  dansla  Neurologieel  Psgchialrie  lchécoslova(iue,\'à'.i8,  n®  1. 

Résumé  :  Chez  une  femme  de  37  ans,  se  produisit  une  disparition  spon¬ 
tanée  de  la  stase  papillaire,  de  la  diplopie  et  des  signes  subjectifs  d’hy¬ 
pertension  intracrânienne.  Le  tableau  neurologique  est  presque  normal. 
L’auteur  porte  le  diagnostic  d’une  encéphalite  aiguë,  disséminée,  bien 
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qu’il  ne  soit  pas  encore  possible  d’exclure  une  rémission  spontanée  d’une 
tumeur  intracrânienne. 

Pseudokyste  du  cervelet,  par  M.  J.  Macek.  (Présentation  d’un  malade 
de  la  Clinique  propédeutique  duP^'B.  Prusik.)  A  paru  dans  la  Neuro¬ 
logie  et  Psychiatrie  tchécoslovaque,  1938,  n°  2. 

Résumé  :  Malade  de  49  ans,  exempt,  de  syphilis.  La  symptomatologie 
cérébelleuse  était  très  discrète.  Le  malade  se  prêtait  mal  à  un  examen 
complet.  On  diagnostiqua  finalement  des  ramollissements  multiples  fron- 
to-pariétaux,  protubérantiels  et  hémisphériques  gauches  du  cervelet.  A 
l’autopsie,  on  trouva  un  ramollissement  de  l’hémisphère  droit  du  cervelet, 
causé  par  une  thrombose  de  l’artère  cérébrale  postérieure.  Le  ramollisse¬ 
ment  envahissait  également  le  brachium  pontis.  Discussion  des  faits  anato¬ 
mo-cliniques. 

Expertise  sur  l’aptitude  au  travail  dans  les  états  nerveux  fonction¬ 
nels,  par  M.  E.  Bkna  (Conférence).  Paraîtra  ultérieurement.) 


Séance  du  19  janvier  1938. 


Syndrome  strio-pallidal.  Etiologie  traumatique,  par  M.  V.  PetrAn. 
(Présentation  d’un  malade  de  la  Clinique  du  P’'  Zd.  Myslivecek.) 

X.  Y.,  âgé  de  24  ans,  maçon.  Ses  antécédents  familiaux  et  personnels  ne  présentent 
rien  de  particulier.  Au  mois  de  juin  1935,  il  fut  blessé  à  la  tête  (avec  perte  de  connais* 
sance).  Il  reprit  son  travail  après  une  semaine,  mais  il  fut  obligé  de  l’abandonner.  lia 
remarqué  une  faiblesse  progressive  de  la  jambe  gauche,  à  type  de  claudication  intermit¬ 
tente.  Depuis  le  mois  de  février  1936,  il  éprouvait  une  faiblesse  analogue  dans  la  jambe 
droite.  Depuis  le  mois  de  novembre  1936,  il  est  incapable  de  se  tenir  debout  et  de  mar¬ 
cher.  En  avril  1936,  le  membre  supérieur  droit  devient  faible  à  son  tour.  La  main  était 
maladroite  et  e  malade  remarque  un  tremblement  du  type  intentionnel.  L’état  s’ag¬ 
grave  peu  à  peu.  Une  année  plus  tard  le  membre  supérieur  gauche  faiblit  aussi,  en  même 
temps  qu’apparaît  un  tremblement  intentionnel.  Le  malade  se  plaint  de  maux  dé  tête, 
de  cercles  devant  les  yeux  au  cours  des  mouvements  de  la  tête,  de  vertiges,  de  vomisse¬ 
ments  rares,  de  pollakiurie,  de  tendance  à  la  rétention  des  urines  et  de  difficulté  à 
retenir  ses  selles.  De  temps  en  temps,  il  a  une  difficulté  à  parler.  Il  indique  qu’il  doit 
attendre  un  peu  pour  pouvoir  parler.  Son  intelligence  est  normale.  Il  est  euphorique  et 
il  se  met  à  rire  souvent  sans  cause. 

A  l’examen,  on  constate  :  Hypomimie.  Pupille  gauche  plus  large  que  la  droite,  nys- 
tagmus  horizontal  dans  les  positions  latérales.  Réflexes  abdominaux  abolis.  Membres 
supérieurs  :  pas  de  différence  dans  le  tonus  ou  la  passivité.  Motilité  et  force  musculaire 
diminuées  d’une  façon  massive,  surtout  à  droite.  Tremblement  intentionnel  massif  du 
côté  droit,  ébauché  à  gauche.  Réflexes  tendineux  et  périostaux  faibles  surtout  à  droite. 
Les  R.  E.  P.  sont  normaux.  La  sensibilité  profonde  est  atteinte  de  deux  côtés.  Aux 
membres  intérieurs  :  la  motilité  est  diminuée  au  niveau  des  gros  orteils,  de  l’arti¬ 
culation  tibio-tarsienne  et  du  genou  du  côté  gauche.  L’atrophie  musculaire  est 
globale,  moins  marquée  du  côté  gauche.  Signes  de  Babinski  et  de  Rossolimo  présents 
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des  deux  côtés.  Signe  de  Lasègue  ébauché  aux  deux  membres.  Sensibdite  profonde  très 
altérée  des  deux  côtés,  surtout  à  droite  où  la  pallaesthésie  débute  au  niveau  de  l’arc  cos¬ 
tal.  La  station  et  la  démarche  sont  impossibles. 

Examens  complémentaires  :  Le  liquide  céphalo-rachidien  est  clair  ;  tension  :  14  au 
manomètre  de  Claude  (sujet  couché)  ;  albumine  :  0,30  %o  (Sicard)  ;  sucre  ;  1,250  “/oo 
(Mac  Lean)  ;  lymphocytes  :  23/3  ;  Takata-Ara  et  benjoin  colloïdal  :  positifs  dans  les 
4  premiers  tubes.  Réaction  de  la  gomme  mastic  :  normale  ;  réaction  de  Bordet-Wasser- 
mann,  négative  (de  même  dans  le  sang).  Le  fond  d’œil  et  le  champ  visuel  sont  normaux. 
Radiographie  du  crâne  :  négative.  Métabolisme  hydrocarboné  normal.  Examen  phonia- 
trique  (?■■  Seeman)  :  dysarthrie  du  type  strio-pallidal.  Parésie  du  postique  ù  droite. 

Rien  d’anormal  au  foie  et  à  la  rate. 

L’auteur  discute,  dans  le  résumé,  les  diagnostics  suivants  :  sclérose  en 
plaques,  groupe  des  ataxies  héréditaires,  arachnoidite,  état  postencépha- 
litique,  maladies  hépato-lenticulaires,  hémorrhagies  multiloculaires  dans 
le  cerveau  et  dans  la  moelle. 

L’auteur  ne  pouvant  se  décider  avec  certitude  pour  l’un  de  ces  diagnos¬ 
tics,  incline  à  croire  à  une  étiologie  infectieuse  encéphalomyélite,  provo¬ 
quée  et  exacerbée  par  le  traumatisme.  Il  présente  le  sujet  pour  l’hyper- 
cinésie  du  type  extrapyramidal,  surtout  au  niveau  du  bras  droit,  pour  une 
paraparésie  spasmodique  grave  des  membres  inférieurs,  pour  un  syndrome 
des  cordons  postérieurs  et  pour  l’étiologie  peu  claire. 


Névrite  optique  et  polynévrite  infectieuse  aiguë,  par M.  K.  Mathon, 

(Présentation  d’un  malade  de  la  Clinique  du  P^Pelnar  etdu  P''  Kadli- 

r.KY). 

F.  H.,  âgé  de  31  ans,  charpentier,  bien  portant  jusqu’à  1934.  Au  cours 
de  cette  année,  après  de  fortes  fièvres  de  courte  durée,  sa  vue  baissa  brus¬ 
quement.  Après  trois  mois,  la  vision  s’améliora.  En  1936,  on  constate  à  la  Cli¬ 
nique  ophthalmologique  une  atrophie  primitive  desdeuxpapilles,  avecun  ré¬ 
trécissement  concentrique  des  deux  champs  visuels.  A  cette  époque,  à  la 
(Clinique  neurologique  du  P’’  K.  Henner,  on  constate  une  hyporéflexie  ten¬ 
dineuse  allant  jusqu’à  l’aréflexie.  Après  une  pyrétothérapie,  la  vision 
s’améliora  beaucoup  à  l’œil  droit.  Actuellement  on  peut  constater  une 
aréflexie  périosto-tendineuse,  une  ébauche  d’ataxie  et  un  signe  de  Rom- 
berg.  Les  réactions  de  la  syphilis  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  sont  négatives. 

La  discussion  de  l’étiologie  de  la  maladie  comporte  les  maladies  sui¬ 
vantes  ;  le  tabes  dorsal,  les  maladies  hérédofamiliales  (surtout  la  mala¬ 
die  de  Leber),  le  groupe  des  maladies  toxi-infectieuses  (l’arsenic,  l’alcool, 
surtout  l’alcool  méthylique,  la  quinine,  le  tabac),  les  auto-intoxications, 
l’anémie  pernicieuse  et  enfin  les  infections  aiguës  altérant  les  nerfs  op¬ 
tiques  et  les  nerfs  périphériques  (la  grippe,  une  infection  par  un  virus  neu¬ 
rotrope,  une  arachnoidite  aiguë  optochiasmatique  et  spinale). 

Après  discussion  et  élimination  des  divers  états  morbides,  l’auteur 
incline  vers  l’étiologie  infectieuse  aiguë  qui  atteindrait  en  même  temps 
les  nerfs  optiques  et  les  nerfs  périphériques. 
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Réaction  pupillaire  paradoxale,  par  M.  J.  Simek.  (Présentation  d’une 
malade  de  la  Clinique  neurologique  du  P’’  K.  Henner.) 

R.  S.,  âgée  de42  ans,  atteinte  d'un  tabes  dorsal  classique.  La  malade  est 
présentée  pour  une  photoréaction  paradoxale.  La  réaction  à  la  convergence 
est  conservée.  Après  l’illumination,  on  constate  une  faible  dilatation  des 
deux  pupilles  sans  hippus.  L’auteur  fait- remarquer  la  rareté  de  ce  phé¬ 
nomène  qui  a  été  décrit  par  Raggi  en  1883.  Behr  en  a  publié  8  cas.  Dans 
notre  Société,  une  réaction  papillaire  paradoxale  fut  présentée  par  Elis 
(1  cas)  et  par  Vondracek  (1  cas).  Dans  la  littérature,  on  trouve  que  ce 
phénomène  fut  décrit  par  Media.  (12  cas),  Panico  (4  cas),  Weil  (13  cas). 
Dans  la  majorité  de  pareils  cas  il  s’agit  d’une  neurosyphilis,  exceptionnel¬ 
lement  de  tumeurs  cérébrales  ;  dans  un  cas  même,  il  s’agissait  d’une  polio¬ 
myélite  antérieure  aiguë. 

L’explication  de  ce  phénomène  n’est  pas  facile.  On  peut  penser  à  une 
altération  fonctionnelle  des  voies  dirigées  vers  le  sphincter  de  la  pupille 
ou  supposer  un  déséquilibre  vago-sympathique. 

Hypertrophie  musculaire  d’origine  centrale  extrapyramidale. 

Réaction  myotonique  centrale,  par  MM.  V.  Pitha  et  A.  Rara.  (Pré¬ 
sentation  d’un  malade  de  la  Clinique  neurologique  du  P^  K.  Henner.) 

A  paru  dans  la  Neurologie  et  Psychiatrie  tchécoslovaque,  1938,  n“  6. 

Résumé  :  Observation  détaillée  d’un  malade  avec  examens  cliniques  et 
pharmacologiques  complets.  Les  auteurs  insistent  sur  les  phases  hypoto¬ 
niques  observées  aussi  dans  certaines  athétoses  et  certains  spasmes  de 
torsion,  et  ils  les  expliquent,  au  point  de  vue  physiopathologique,  comme 
des  phénomènes  d’origine  centrale  et  peut-être  également  musculaires. 
La  réaction  myotonique  est,  d’après  les  résultats  des  examens  pharma¬ 
cologiques,  d’ordre  central,  extrapyramidale.  En  ce  qui  concerne  la  patho¬ 
génie  des  hypertrophies  musculaires,  on  insiste  sur  les  circonstances  qui 
plaident  en  faveur  de  l’hypothèse  dite  fonctionnelle.  Les  fonctionnements 
nerveux  et  musculaires  diffèrent  diamétralement  et  ne  peuvent  être  con¬ 
tenus  dans  le  terme  moior-unit  de  Sherrington  ;  ce  terme  exprime  seule¬ 
ment  la  dépendance  fonctionnelle.  La  lésion  extrapyramidale  cause  des 
cinésies  pathologiques,  qui  produisent  à  leur  tour,  c’est-à-dire  secondaire¬ 
ment,  les  changements  musculaires  (dans  le  cas  cité  sous  la  forme  d’hy¬ 
pertrophie  musculaire). 

Syndrome  de  Cushing  après  traumatisme  crânien,  par  MM.  V. 

JoNAS  et  A.  Rara.  (Présentation  d’une  malade  de  la  Clinique  du 

Kr.  Hynek  et  du  Pr  K.  Henner.)  A  paru  dans  la  Neurologie  el  Psychia¬ 
trie  tchécoslovaque,  1938,  n®  4. 

Résumé  :  Description  de  3  cas  de  syndrome  de  Cushing  précédé  d’un 
traumatisme  crânien.  Le  premier  cas  est  le  plus  intéressant  :  après  un  trau- 
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niatisme  crânien,  suivi  d’un  corna  profond  ayant  duré  10  heures,  un  syn¬ 
drome  de  Cushing  évolua.  Tout  au  début  de  l’histoire  morbide» 
exista  un  diabète  insipide,  suivi  par  un  tableau  typique  de  maladie  de 
Cushing.  Régression  spontanée  des  troubles  du  métabolisme  de  l’eau,  de 
1  hypertension  artérielle  et  des  troubles  vaso-moteurs.  Après  le  traitement 
/„''par  les  rayons  X,  le  poids  du  malade  diminua  nettement  et  les  vergetures 
li^tanées  disparurent. 

^|Hevue  des  hypothèses  sur  la  pathogénie  du  syndrome  de  Cushing,  t'n 
>  ,^amen  microscopique  détaillé  du  diencéphale  est  absolument  néces- 
^^aire  dans  les  cas  à  issue  fatale. 


Séance  du  9  mars  1938. 


Frère  et  sœur  atteints  d’idiotie,  d’imbécillité  grave  et  d’un  syn¬ 
drome  extrapyramidal  complexe,  par  Vinarova.  (Présentation 
de  malades  de  la  Clinique  neurologique  du  K.  Henner.) 

Il  s’agit  d’une  malade  âgée  de  35  ans  et  de  son  frère  de  32  ans,  prove¬ 
nant  d’une  famille  gravement  tarée  (alcoolisme  chronique,  tuberculose, 
suicides,  imbécillité).  Les  malades  sont  intéressants  par  les  mêmes  stig¬ 
mates  dégénératifs  et  par  une  manifestation  atypique  de  quelques  alté¬ 
rations.  Les  signes  dégénératifs,  trouvés  chez  les  deux  malades,  sont 
torticolis  spasmodique  léger  (de  Fôrster)  du  côté  droit,  un  syndrome  strié 
compliqué  par  des  signes  cérébelleux,  par  l’hémiatrophie  et  l’hémihypo- 
génésie  de  la  face,  par  l’idiotie  grave  chez  la  sœur  et  l’imbécillité  chez  le 
frère.  Les  manifestations  striées  proviennent  probablement  de  l’inhibition 
et  de  l’évolution  insufiisante  des  centres  supérieurs.  Quant  aux  altéra¬ 
tions  atypiques  chez  nos  malades,  on  peut  noter  une  ophtalmoplégie 
externe  du  côté  droit  chez  la  sœur  et  une  ébauche  de  dysbasie  lordotique 
chez  le  frère  ;  la  dysbasie  est  accompagnée  par  une  athétose  fruste.  L’oph- 
talmoplégie  congénitale  chez  la  malade  est  peut-être  d’origine  nucléaire 
(d’apès  Gourfein).  Crouzon,  Trétiakoff  et  Béhague  ont  démontré  par  l’exa¬ 
men  anatomique  l’existence  d’atrophie  de  l’oculomoteur  comme  reli¬ 
quat  d’une  méningite  chronique  de  la  base.  Deux  théories  tentent  d’élu¬ 
cider  l’ophtalmoplégie  ;  la  théorie  musculaire  attribue  l’altération  au 
développement  insufiisant  des  muscles  et  au  déplacement  des  insertions 
musculaires.  La  théorie  nerveuse,  acceptée  par  Chailloux  et  Pamies,  est 
aussi  confirmée  par  des  autopsies.  Kun  croit  que  les  noyaux  des  muscles 
oculomotcurs  forment  une  chaîne  dont  les  anneaux  se  développent  indé¬ 
pendamment  l’un  de  l’autre.  Les  stigmates  de  dégénération,  ainsi  que  le 
syndrome  strio-cérébelleux  incomplet,  se  manifestent  comme  une  dys¬ 
génésie  évoluant  sur  un  terrain  neuropathique  familial.  On  ne  peut  pas 
classer  avec  précision  ces  deux  malades  au  point  de  vue  nosologique  ;  fait 
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assez  fréquent  dans  les  maladies  nerveuses  et  dans  les  psychoses  hérédi¬ 
taires.  Cependant  il  faut  retenir  ici  certains  traits  constitutionnels  communs 
ainsi  que  de  l’altération  de  l’appareil  moteur  statique. 


Pseudologie  fantastique  chez  un  garçon  de  14  ans,  par  M.  S.  Ape- 
TAUER.  (Présentation  d’un  malade  de  la  Clinique  psychiatrique  du^.^ 
P'^  Myslivece).  a  paru  dans  la  Neurologie  el  Psgchialrie  Ichécoshif^ 
cague,  1939,  n<>  2. 


Phénomène  de  préhension  (Janisevski)  chez  une  malade  avec  aÙ 
cès  du  lobe  temporal,  par  MM.  VI.  Hlavasek  et  J.  CERNASEiOy^ 
(Présentation  d’une  malade  de  la  Clinique  oto-rhino-laryngologique  du  ' 
P"^  Precechtel  et  de  la  Clinique  neurologique  du  P’'  Henner.)  A  paru 
dans  la  Neurologie  ei  Psychiatrie  Ichécoslovague,  1938,  n°  5. 


Résumé  :  Description  d’un  cas  d’abcès  otogène  du  lobe  temporal  gau¬ 
che.  Au  cours  des  premiers  jours,  la  malade  présentait  un  réflexe  de  préhen¬ 
sion  de  Janisewski  typique.  Ce  phénomène  était  bilatéral  ;  en  même  temps 
existait  un  réflexe  de  succion,  une  moria,  un  réflexe  labial  augmenté  et 
une  parésie  centrale  du  nerf  facial  du  côté  droit.  Bref,  la  symptomatologie 
frontale  était  assez  prononcée.  Le  lendemain,  la  malade  avait  des  réflexes 
périostés  et  tendineux  nettement  augmentés  aux  membres  droits  et  elle 
présentait  une  aphasie  sensorielle  et  motrice.  Nous  avons  alors  diagnosti¬ 
qué  un  abcès  temporal  gauche.  L’opérateur  (M.  VI.  Hlavacek)  trouva, 
au  cours  d’une  ponction  du  lobe  temporal,  une  collection  de  pus  ;  il  éva¬ 
cua  15  cc.  d’un  pus  épais.  La  cavité  de  l’abcès  était  de  la  grosseur  d’un 
œuf  de  poule  et  la  membrane  pyogène  était  déjà  évoluée.  Guérison  après 
un  mois.  Malgré  ces  faits,  notre  Uiinique  neurologique  croit,  selon  les  ex¬ 
périences  anatomocliniques  de  Henner,  que  le  phénomène  de  Janisewski 
est  un  signe  topique  fidèle  d’une  localisation  frontale.  Quoiqu’il  s’agît 
d’un  abcès  temporal,  nous  sommes  convaincus  que  le  lobe  frontal  souf¬ 
frait  temporairement  aussi,  ou  par  compression  ou  par  encéphalite  curable 
de  voisinage. 

Acromégalie  améliorée  par  des  extraits  thyroïdiens,  par  MM.  VI. 

VoNDRACEK  et  J.  Masek.  (Présentation  d’un  malade  de  la  clinique 

propédeutique  du  P’’ B.  Prusik.)  Paraîtra  ultérieurement. 


Séance  du  19  mai  1938. 


Syndrome  d’Adie,  par  M''®  Steinova.  (Présentation  d’une  malade  de  la 
Consultation  externe  (P''  Sittig)  de  la  Caisse-maladie  des  employés.) 

11  s’agit  d’une  malade  de  25  ans  qui  présente  un  syndrome  complet 
d’Adie.  Après  avoir  passé  en  revue  la  littérature,  l’auteur  montre  qu’il  ne 
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s’agit  pas,  dans  ces  cas,  d’une  altération  très  rare.  Chez  nous  le  P''  Sittig 
a  pu  suivre,  depuis  1925,  29  cas  de  ce  syndrome. 

Encéphalopathie  infantile  avec  astéréognosie  isolée,  par  M; 

Steinova.  (Présentation  d’une  fille  de  la  Consultation  externe  de  la  Caisse 
maladie  des  employés  [P^  Sittig].) 

Une  fille  de  9  ans  présente  une  hémiplégie  infantile  gauche  avec  asté¬ 
réognosie  isolée  du  membre  supérieur  du  même  côté  et  avec  paralysie 
du  type  cortical  des  muscles  interosseux.  L’altération  isolée  de  la  stéréo- 
gnosie  et  les  parésies  corticales  isolées  frappant  les  interosseux  et  les  lom- 
bricaux  sont  assez  rares.  Discussion  de  la  pathogénie  et  du  diagnostic. 

Tétanie  provoquée  par  l’hyperventilation  à  base  hystérique,  par 

MM.  VI.  VoNDRACEK  et  PoLLAK.  (Présentation  d’une  malade  de  la  Cli¬ 
nique  propédeutique  du  P''  B.  Prusik).  Paraîtra  ultérieurement. 

Syndiome  d’hérédoataxie  cérébelleuse  de  Marie  comme  séquelle 
de  l’encéphalite  aiguë  disséminée,  par  MM.  K.  IlENNERet  J.Simek 
(Présentation  du  malade:  Clinique  neurologique  du  P^'Henner:  service 
des  malades  nerveux  chroniques  de  Masarykovy  domovy  à  Krc  (Prague). 

F.  F.,  âgé  de  19  ans.  A  l’âge  de  10  ans,  céphalées,  convulsions  dans  les  membres  supé¬ 
rieurs.  Après  10  jours  le  malade  guérit,  mais  depuis  ce  temps,  la  main  droite  reste 
maladroite. 

La  maladie  actuelle  débuta  en  février  1932, à  l’âge  de  13 ans:  céphalées, lièvre  jusqu’à 
40°,  vomissements.  Crises  toniques  dans  les  deux  membres  supérieurs,  un  paroxysme 
épileptique  avec  symptomatologie  complète.  La  mère  du  malade  dit  que  pendant 
cette  maladie  il  y  avait  des  jours  où  le  malade  «  a  perdu  la  parole,  l’ouïe  et  la  vue». 
La  phase  aiguë  de  la  maladie  dura  9  semaines.  Le  malade  était  hospitalisé  à  cette  épo¬ 
que  dans  l’hôpital  des  enfants.  Nous  apprenons,  par  l’histoire  morbide  mise  à  notre  dispo¬ 
sition,  que  les  pupilles  ne  réagissaient  pas,  il  y  avait  des  crises  cloniques  fréquentes  frap¬ 
pant  le  membre  supérieur  droit,  le  membre  intérieur  droit  et  finalement  le  membre  supé¬ 
rieur  gauche.  Le  liquide  céphalo-rachidien  était  hypertendu,  les  réactions  des  globulines 
(Pandy  et  Nonne-Appelt)  étaient  positives,  nombreux  lymphocytes  et  polynucléaires 
à  l’examen  microscopique.  Le  16  juillet  1932,  le  malade  est  hospitalisé  à  la  Clinique  mé¬ 
dicale  et  y  fut  observé  par  l’un  de  nous  (H.).  Il  y  resta  jusqu’à  la  fin  de  1932.  Le  tableau 
clinique  était  dominé  par  un  syndrome  cérébelleux  classique  et  complet,  et  par  un 
syndrome  pyramidal.  Mais  il  y  avait  une  aréflexie  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs 
(excepté  les  rotuliens  qui  présentaient  un  caractère  pendulaire).  L’examen  vestibulaire 
donna  à  ce  temps  une  hyporéflexie  postrotatoire  de  13'  et  10''.  Après  la  rotation  vers  la 
gauche,  des  mouvements  rythmiques  et  phasiques  des  bras  tendus  furent  déclenchés. 
La  réaction  calorique  était  complètement  abolie.  L’hypo  —  voire  même  l’aréflexie  vesti¬ 
bulaire,  nous  l’expliquions  par  le  lait  que  ce  n’était  pas  seulement  le  cervelet  qui  était 
atteint,  mais  aussi  les  noyaux  vestibulaires  ;  la  symptomatologie  pyramidale  nous  sem¬ 
blait  être  due  également  à  une  lésion  du  tronc  cérébral. 

Rentré  à  la  maison  à  la  fin  de  1932,  le  malade  marchait  encore  mal,  la  parole  était 
.troublée.  La  motilité  des  membres  supérieurs  était  également  diminuée.  Mais  l’état 
s’améliorait  lentement.  En  juillet  1937,  le  malade  rentre  dans  le  service  des  malades  ner¬ 
veux  chroniques  à  Masarykovy  domovy  de  Krc. 

Etat  actuel  ;  le  malade  se  plaint  uniquement  de  sa  démarche  défectueuse.  Pas  de  dou¬ 
leurs  ni  de  dysesthésies.  Tremblement  de  la  tête  au  cours  des  mouvements  des  membres. 
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Syndrome  de  Claude-Bernard-Horner  à  l’œil  droit.  Les  réactions  des  pupilles  à  la  lu¬ 
mière  et  à  la  vision  proche  sont  diminuées.  Légère  hypomimie  et  parésie  du  nerf  facial 
droit  du  type  central.  Les  réflexes  tendineux  et  périostés  aux  membres  supérieurs  sont 
diminués  à  gauche,  surtout  le  tricipital  ;  au  membre  droit  les  réflexes  sont  normaux^ 
Dans  la  position  de  Mingazzini  il  y  a  une  instabilité,  les  doigts  de  la  main  gauche  sont 
en  hyperextension.  Signe  de  Barré  positif  à  gauche.  Ataxie  des  deux  côtés,  plus  prononcée 
à  gauche.  Les  R.  E.P.  sont  diminués  des  deux  côtés.  Les  réflexes  abdominaux  sont  vifs, 
certainement  augmentés  à  gauche.  Membres  inférieurs  :  hyperréflectivité  tendineuse  et 
périostée  des  deux  côtés.  Le  gros  orteil  est  dans  la  position  de  Sicard  ébauchée,  il  y  a 
de  même  une  ébauche  de  signe  de  Babinski  à  gauche.  Signe  de  Strümpell  positif  des  deux 
côtés.  Les  signes  de  la  série  déficitaire  sont  négatifs,  il  n’y  a  qu’une  instabilité  dans  la 
position  de  Mingazzini.  Ataxie  très  pnononcée  de  deux  côtés.  Le  R.  E.  P.  du  jambier 
antérieur  est  à  peine  visible  à  droite,  aboli  à  gauche.  Les  R.  E.  P.  des  muscles  fléchisseurs 
de  la  jambe  sont  abolis  des  deux  côtés.  Station  :  base  élargie,  titubation,  qui  augmente 
un  peu  si  les  yeux  sont  fermés.  Le  malade  doit  être  aidé.  Au  cours  de  la  station,  le  tronc 
se  fléchit  en  arrière.  Démarche  :  elle  est  possible  seulement  à  l’aide  de  deux  cannes.  Le 
tronc  «  tombe  »,  se  fléchit  en  arrière,  dès  que  le  membre  intérieur  commence  un  pas.  Les 
mouvements  inférieurs  sont  hypermétriques,  quelquefois  le  malade  corrige  l’hypermétrie 
par  de  très  petits  pas.  L’hypermétrie  est  beaucoup  plus  nette  au  cours  d’une  marche 
inhabituelle,  par  exemple  si  le  malade  monte  l’escalier.  La  parole  est  étranglée,  mono¬ 
tone,  comme  cela  arrive  dans  quelques  maladies  extrapyramidales. 

Un  examen  détaillé  des  fonctions  cérébelleuses  démontra  un  syndrome  cérébelleux 
déficitaire  très  prononcé  paléo  et  néocérébelleux. 

Examen  vestibulaire  :  épreuve  rotatoire  :  nystagmus  postrotatoire  :  32  sec.  et  22  sec. 
Epreuve  de  Hautant  :  après  10  tours  vers  la  droite  les  deux  membres  se  lèvent  un  peu 
et  nous  voyons  des  mouvements  rythmiques  des  deux  membres  du  type  pendulaire,  de 
direction  verticale  ;  ces  mouvements  cessent  lentement  et  ce  n’est  qu’alors  que  le 
membre  supérieur  dévie  vers  la  droite  de  20“,  le  gauche  vers  la  gauche  (réaction  de  di¬ 
vergence).  Après  la  rotation  vers  la  gauche,  les  mouvements  pendulaires  des  bras  ne 
sont  qu’ébauohés,la  réaction  de  divergence  estla  môme. L’épreuve  calorique  (eau  à  27“  G)  : 
Le  nystagmus  est  normal  et  se  présente  après  un  écoulement  de  50  cc.  d’eau.  La  réac¬ 
tion  de  la  chute  s’effectue  dans  les  directions  pathologiques. 

La  sensibilité  est  intacte,  même  la  sensibilité  profonde.  La  réaction  de  Bordet-Wasser- 
mann  est  négative  à  plusieurs  reprises.  L’examen  oculaire  (M.  Michal)  est  normal  ;  de 
même  les  sciagraphies  du  crâne. 

En  somme  l’examen  nous  montre  encore  un  syndrome  cérébelleux  défi¬ 
citaire  très  prononcé,  trahissant  les  lésions  du  verrais  et  des  hémisphères 
cérébelleux.  Il  y  a  aussi  un  syndrome  pyramidal,  quoique  léger,  plus  pro¬ 
noncé  aux  membres  inférieurs. 

En  comparant  l’état  du  malade  avec  celui  de  1932,  on  peut  cons¬ 
tater  actuellement  une  amélioration  nette,  l’affection  continue  à  ré¬ 
gresser  quoique  lentement.  Le  processus  encéphalitique  est  certainement 
guéri  depuis  longtemps  ;  l’amélioration  clinique  doit  être  interprétée 
par  des  compensations  toujours  plus  efficaces.  C’est  certainement  un 
slahis  poslencéphalilique  aigu  disséminé  ;  l’encéphalite  disséminée  chronique 
n’existe  pas  (comme  il  y  a  par  exemple  une  encéphalite  chronique  épi¬ 
démique). 

Quant  aux  changements  qualitatifs,  il  faut  souligner  que  les  réflexes 
tendineux  et  périostés  ont  réapparu,  quoique  au  membre  supérieur  gauche 
ils  soient  encore  diminués.  Aux  membres  inférieurs,  il  y  a  au  contraire  une 
hyperréflectivité  générale,  en  accord  avec  la  symptomatologie  pyrami- 
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dale.  Les  réflexes  posLrotaLoires  sont  déjà  de  valeur  normale,  à  gauche  il  y 
a  même  une  hyperréflectivité  légère.  Dans  l’épreuve  calorique  il  y  a,  il  est 
vrai,  une  chute  indépendante  dans  le  sens  cérébelleux,  mais  les  seuils 
sont  égaux  et  normaux  quant  au  déclanchement  du  nystagmus  calorique. 
Les  réactions  rythmi((ues  phasiques  postrotatoires  persistent  encore  ;  on 
les  interprète  comme  un  symptôme  cérébelleux. 

Nous  présentons  le  malade  parce  qu’il  est  intéressant  de  comparer  l’état 
de  l’enfant  en  1932  avec  celui  du  jeune  homme  en  1939. 

Mais  il  y  a  de  plus  un  point  intéressant:  le  tableau  clinique  imite  actuelle¬ 
ment  beaucoup  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse  de  Marie.  Si  nous  ne  connais¬ 
sions  pas  les  antécédents  et  si  nous  devions  stipuler  le  diagnostic  seule¬ 
ment  par  des  signes  objectifs  actuels,  nous  devrions  diagnostiquer  une 
hérédo-ataxie  cérébelleuse.  Dn  sait  que  fréquemment  des  maladies  di¬ 
verses  peuvent  simuler  la  maladie  de  Friedreich.  On  connaît  par  exemple 
les  syndromes  de  Friedreich  d’origine  hérédosyphilitique  (dans  notre 
Société  Pilha  et  Elis  ont  présenté  un  pareil  cas)  ;  un  syndrome  neuro-ané¬ 
mique  peut  imiter  également  d’assez  près  la  maladie  de  Friedreich.  Mais 
nous  n’avons  pas  lu  qu’un  tableau  d’hérédo-ataxie  cérébelleuse  de  Marie 
pourrait  être  conditionné  par  un  autre  processus  morbide  que  par  une 
dégénérescence  systématisée.  Notre  malade  présente  cependant  un  syn¬ 
drome  de  Marie  d'origine  cerlainemeni  inflammatoire. 

Etudes  biotypologiques  dans  la  schizophrénie.  Les  groupes  san¬ 
guins,  la  constitution  et  la  race,  par  M.  J.  PnoKOPet  M^^®  O.  ka.li- 
CKOVA.  (Travail  de  la  clinique  psychiatrique  '  du  P'  Myslivecek). 
Conférence  parue  dans  V Encéphale,  1938. 


Le  Secrétaire  :  J.  Vitek. 
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édit,  Paris,  1939. 

Depuis  le  début  de  son  enseignement  à  la  clinique  des  maladies  du  système  nerveux, 
le  P'  G.  Guillain  a  eu  la  très  heureuse  idée  de  rassembler  en  volumes,  richement  pourvus 
d’une  éloquente  iconographie,  les  résultats  des  recherches  anatomo-cliniques  qu’il 
poursuit  avec  ses  fidèles  collaborateurs  dans  cet  Hospice  de  la  Salpêtrière  qui,  grâce  à 
lui  et  aux  maîtres  qui  l’ont  précédé,  n’a  rien  perdu  de  son  éclat,  depuis  que  nos  pères 
y  applaudissaient  Charcot. 

La  huitième  série  d’études  neurologiques  que  nous  offre  aujourd’hui  le  P'  G.  Guillain 
ne  le  cède  en  rien  aux  volumes  précédents  dont  tous  les  neurologistes  ont  apprécié  la 
richesse,  la  sûreté  et  la  précision  de  la  documentation. 

Cette  série  s’ouvre  par  la  description  clinique  et  anatomique  d’une  singulière  affec¬ 
tion  à  caractère  dégénératif  et  qui  se  marque  au  point  de  vue  symptomatique  par  des 
phénomènes  d’excitation  motrice  et  d’hyperexcitabilité  neuromusculaire,  dont  le 
stade  ultime  se  spéfcifie  par  un  syndrome  hypertensif  et,  au  point  de  vue  anatomique 
par  une  dégénération  très  particulière  à  laquelle  participent  surtout  le  globus  pallidus 
et  les  noyaux  dentelés  du  cervelet.  Ainsi  qu’en  témoigne  l’observation  qui  forme  la  base 
de  ce  mémoire,  la  maladie  est  susceptible  de  se  manifester  dès  l’adolescence  ;  ses  pre¬ 
mières  manifestations  consistent  en  des  crises  épileptiques  généralisées,  mêlées  à  des 
paroxysmes  toniques,  tétanoïdes,  unilatérales,  puisla  maladie  progressant,  apparaissent 
les  signes  les  moins  trompeurs  de  l’hypertension  intracrânienne  :  torpeur  psychique 
stase  papillaire.  Un  des  phénomènes  les  plus  singuliers  pour  lesquels  s’accuse  l’affec¬ 
tion  tient  dans  une  hyperexcitabilité  neuromusculaire  telle  qu’on  l’observe  dans  la  téta¬ 
nie.  Du  point  de  vue  histologique,  la  maladie  s’entoure  de  caractères  qui  ne  sont  pas 
moins  particuliers  que  les  traits  cliniques.  En  effet,  on  constate  ici  la  présence  en  abon¬ 
dance  dans  le  pallidum,  d’une  part,  et  les  noyaux  dentelés,  d’autre  part,  de  formations 
dont  l’apparence  étrange  n’est  pas  sans  quelque  ressemblance  avec  certaines  formations 
mycosiques.  Mais  il  n’en  est  rien;  les  masses  plus  ou  moins  ramifiées  et  sporiformes  ne 
sont  que  des  produits  de  désintégration  composés,  ainsi  que  le  démontrent  G.  Guillain 
et  I.  Bertrand,  de  ter,  de  calcium  et  de  substances  colloïdes  diverses.  Un  fait  de  ce  genre 
pose  tout  naturellement  le  problème  des  relations  de  la  tétanie  avec  les  perturbations 
fonctionnelles  dont  le  complexe  pallido-dentelé  peut  être  le  siège. 
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Et  G.  Guillain  de  conclure  que  si  l’idée  d’une  tétanie  d’origine  cérébrale  reste  une 
hypothèse,  du  moins  il  n’est  pas  illogique  de  penser  que  certaines  altérations  de  l’encé¬ 
phale  peuvent,  en  troublant  le  métabolisme,  réaliser  les  conditions  nécessaires  à  l’appa¬ 
rition  de  ce  syndrome. 

On  sait  combien  peuvent  être  divers  les  facteurs  étiologiques  auxquels  on  peut  ratta¬ 
cher  le  développement  de  la  paralysie  agitante  ;  sans  méconnaître  l’importance  majeure 
de  l’encéphalite  épidémique,  G.  Guillain  dans  une  étude  critique  particulièrement  serrée 
se  demande  dans  quelle  mesure  la  syphilis  peut  conduire  à  la  maladie  de  Parkinson.  Et 
l’auteur  précise  que  si  l’anamnèse  permet  parfois  de  retrouver  l’infection  tréponémique 
chez  le  parkinsonien,  il  n’en  faut  point  conclure  que,  de  ce  fait,  la  paralysie  agitante 
soit,  chez  de  tels  sujets,  la  cause  réelle  de  l’affection.  En  réalité,  poursuit  G.  Guillain,  les 
syndromes  parkinsoniens  syphilitiques  sont  rares  dans  l’âge  avancé  ;  les  véritables  syn¬ 
dromes  parkinsoniens  syphilitiques  s’observent  chez  des  sujets  relativement  jeunes  et 
s’intriquent  souvent  avec  des  manifestations  qui  témoignent  d’autres  lésions  que  celles 
du  mésocéphale. 

'  La  présence  de  la  céphalée,  de  symptômes  de  la  série  tabétique,  ou  pyramidale,  ou 
encore  de  perturbations  mentales  confère  au  syndrome  une  marque  particulière.  Si 
l’on  ajoute  à  cela  les  réactions  spécifiques  du  liquide  céphalo-rachidien,  on  reconnaîtra 
que  le  diagnostic  de  la  paralysie  agitante  de  nature  syphilitique,  et  non  pas  seulement 
chez  un  sujet  entaché  de  syphilis,  peut  être  assez  aisément  précisé. 

Abordant  l’étude  des  maladies  qui  frappent  les  pédoncules  cérébraux,  la  protubérance, 
le  bulbe  et  le  cervelet,  G.  Guillain  expose  les  conséquences  lointaines  des  lésions  du  noyau 
rouge,  rapporte  un  fait  de  sclérose  de  l’aqueduc  sylvien  par  une  tumeur  limitée,  un 
autre  cas  d’hydrocéphalie  provoquée  par  une  lésion  systématique  des  plexus  choroïdes 
d’aspect  tuberculoïde,  décrit  les  caractères  des  myoclonies  arythmiques  unilatérales  des 
membres  produites  sur  la  lésion  du  noyau  dentelé  cérébelleux,  enfin  nous  donne  les 
traits  personnels  d’une  affection  spéciale  caractérisée  par  un  grand  syndrome  cérébelleux 
à  évolution  progressive  accompagnée  par  l’abolition  complète  des  réflexes  tendineux. 
Si  par  certains  côtés  ce  syndrome  se  rapproche  de  l’atrophie  olivo-ponto-cérébelleuse 
celui-ci  s’en  distingue  par  une  aréflexie  totale,  laquelle  contraste  avec  la  conservation  et 
même  la  vivacité  des  réflexes  profonds  que  l’on  observe  dans  la  maladie  décrite  par  Deje- 
rine  et  A.  Thomas. 

Certes,  tous  les  médecins  connaissent  aujourd’hui  le  syndrome  anatomo-clinique  de  la 
polyradiculo-névrite  avec  hyperalbuminose  du  liquide  céphalo-rachidien  sans  réaction 
cellulaire,  justement  désigné  par  le  terme  de  «  syndrome  de  Guillain  et  Barré  »,  mais 
il  n’est  pas  inutile  de  signaler  que  l’on  lira  toujours  avec  fruit  le  mémoire  dans  lequel 
G.  Guillain  a  ramassé  et  précisé  d’une  manière  définitive  tous  les  traits  personnels  au 
syndrome  qu’il  a  décrit  avec  J.  Barré.  Bien  que  marqué  par  la  curabilité,  ce  syndrome 
peut  laisser  des  séquelles  sous  la  forme  d’une  aréflexie  ostéo-tendineuse  généralisée.  Et 
G.  Guillain  insiste  sur  ce  fait  que,  du  point  de  vue  pratique,  il  importe  de  ne  pas  ratta¬ 
cher  trop  légèrement  à  la  spécificité  une  aréflexie  généralisée  et  permanente,  puisque  cette 
modification  peut,  dans  certains  cas,  être  seulement  le  stigmate  définitif  d’une  polyradi¬ 
culo-névrite  complètement  éteinte. 

Des  maladies  de  la  moelle  étudiées  ici,  il  faudrait  tout  citer  ;  nous  voudrions  faire 
porter  un  accent  particulier  sur  deux  mémoires  concernant,  le  premier,  les  crises  d’épi¬ 
lepsie  jacksoniennes  ou  généralisées  en  tant  que  symptômes  de  début  de  la  sclérose  en 
plaques  et,  le  second,  la  forme  neurologique  du  cancer  de  l’apex  pulmonaire.  Celle-ci 
s’accuse  à  son  début  par  des  phénomènes  douloureux  irradiant  dans  les  territoires  d’in¬ 
nervation  des  racines  inférieures  du  plexus  brachial  accompagnés  de.syndrome  de  Cl.  Ber- 
nard-Horner,  plus  tard  seulement  apparaissent  les  manifestations  sur  le.squelles  se  spé- 
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cifle  la  néoplasis  du  poumon.  Cependant,  il  importe  d’avoir  présent  à  l’esprit  que.  dans 
les  cas  douteux  la  palpation  soigneuse  du  creux  sus-claviculaire  peut  déjà,  à  une  phase 
précoce,  dénoncer  l’origine  profonde  des  algies  en  permettant  de  constater  la  présence 
d’une  adénopathie. 

Le  présent  volume  contient  encore  bien  des  faits  d’un  grand  intérêt  mais  que  nous 
ne  pouvons  analyser  ici  et  qui  portent  sur  l’acromégalie,  la  maladie  de  Sohûller,  le  syn¬ 
drome  de  Volkman,  la  paralysie  périodique,  le  glaucome  aigu  bilatéral  apparaissant  au 
cours  du  tétanos  céphalique,  enfin  sur  la  valeur  de  la  réaction  du  benjoin  colloïdal  au 
double  point  de  vue  thérapeutique  et  pronostique  dans  la  trypanosomiase  humaine. 

Il  importe  de  connaître  que  la  réaction  au  benjoin  colloïdal  caractérisée  par  une  préci¬ 
pitation  étendue  et  coexistant  avec  une  forte  hyperalbuminose  et  une  non  moins 
accentuée  lymphocytose  autorise  à  penser  à  l’existence  de  la  trypanosomiase  lorsque  la 
réaction  de  Wassermann  s’avère  d’autre  part  négative. 

La  trop  brève  analyse  de  la  8®  série  des  Etudes  neurologiques  du  P'  G.  Guillain  ne 
donne  qu’une  image  très  imparfaite  du  contenu  de  cet  ouvrage,  mais  si  ce  résumé  en 
laissant  deviner  tout  ensemble  la  variété  des  sujets  qui  y  sont  traités,  la  précision  et  la 
richesse  d’une  documentation  clinique  et  anatomique  impeccables  peut  contribuer  à 
stimuler  la  curiosité  des  lecteurs,  le  but  que  nous  visons  aura  été  atteint. 

Jean  Lhermitte. 


LHERMITTE  (J.).  L’image  de  notre  corps,  un  vol.-  Nouvelle  Revue  critique,  édit., 
Paris,  1939,  254  p.  ,  36  fr. 

Dans  l’œuvre  importante  de  L.  cet  ouvrage  mérite  une  place  très  à  part,  car,  si  la 
spécialisation,  du  thème  traité  paraît  très  étroite  au  premier  abord,  la  profondeur  de 
l’analyse,  la  densité  de  la  documentation  et  l’ampleur  des  déductions  générales  élargi¬ 
ront  au  maximum  le  cercle  des  lecteurs. 

Le  problème  de  l’image  de  notre  corps,  problème  que  n’avait  envisagé  qu’une  mino¬ 
rité  d’esprits,  est,  en  réalité,  unproblème  redoutable.  Méconnue  jusqu’à  une  époque  assez 
récente  parce  qu’enlisée  dans  le  concept  trop  vague  de  la  cénesthésie,  l’image  du  mot 
corporel  (terme  préféré  par  l’auteur  à  juste  titre)  voit  son  historique  constituer  l’intro¬ 
duction  même  du  volume.  A  ce  point  de  vue,  L.  rend  toute  justice  au  véritable  précur¬ 
seur  que  fut,  dès  1893,  P.  Bonnier  avec  son  concept  du  sens  de  l’espace. 

Les  deux  premierè  chapitres  sont  consacrés  à  la  naissance  et  à  l’analyse  de  l’image  cor¬ 
porelle  en  général,  afin  de  mettre  enévidence  les  composantes  qui  sont  tactiles,  visuelles, 
musculaires  et  arthrocinétiques  (en  incidente,  un  renouveau  de  l’expérience  d’Aristote) 
et  qui  subissent  une  réelle  intégraUjjjp^ans  l’appareil  d’équilibration,  le  nerf  de  l’espace 
du  même  P.  Bonnier.  L’auteur  étaye  alors  la  démonstration  de  ce  dernier  point  d’une 
série  d’observations  où  l’on  voit  une  perturbation,  déformation  ou  même  dédoublement 
de  l’image  corporelle),  conséquence  d’un  épisode  pathologique  strictement  labyrinthique. 

Les  cinq  chapitres  suivants  constituent  un  ensemble  capital  pour  le  neurologiste, 
consacré  en  effet  à  une  question  fondamentale,  celle  des  membres  fantômes.  Si  tout  le 
monde  connaît  la  classique  illusion  douloureuse  des  amputés,  L.  en  fait  une  suggestive 
plate-forme  de  départ  de  sa  démonstration  :  elle  a  la  valeur  d’une  auto-défense  de  l’image 
du  moi  corporel,  qui  réaffirme  son  intégrité  malgré  la  mutilation.  Toute  l’histoire  des 
membres  fantômes  est  reprise  avec  clarté  (fréquence,  sentiment  de  réalité,  perception 
dans  l’espace,  composantes  matérielles,  sensations  de  mouvements,  etc.).  Mais  quel  est 
le  substratum  physiologique  de  cette  illusion  ou  hallucination  ?  Quoique  la  vieille 
théorie  cartésienne  garde  d’éminents  défenseurs  (Leriche,  Foerster),  L.  s’inscrit  formelle¬ 
ment  contre  elle  et  fournit  de  péremptoires  arguments  contre  toute  origine  périphérique 


520 


ANAL YSËS 


exclusive  en  édifiant  les  chapitres  successifs  des  membres  fantômes  secondaires  aux  lé¬ 
sions  des  plexus  nerveux  et  des  racines  rachidiennes,  des  lésions  médullaires,  enfin  des 
lésions  encéphaliques.  Cependant,  si  cette  fausse  perception  est  d’origine  centrale  cer¬ 
taine,  elle  ne  se  résout  pas  finalement  en  un  simple  accident  psychologique  ;  il  faut  la 
considérer  comme  un  tout,  de  même  que  le  schéma  corporel  d’ailleurs,  à  la  connaissance 
duquel  elle  apporte  une  si  précieuse  contribution. 

La  deuxième  pièce  de  l’édifice  est  encore  fournie  par  la  pathologie,  c’est  le  syndrome 
d’Anton-Babinski,  ce  curieux  désordre  de  l’anosognosie  et  véritable  contre-partie  du 
membre  fantôme. 

Ici,  en  effet,  c’est  le  schéma  corporel  qui  est  mutilé,  l’intégrité  matérielle  du  corps 
n’étant  pas  amputée,  mais  simplement  trouvée  dans  certaines  fonctions  limitées.  Ici, 
c’est  le  sujet  qui  renie  ■ —  ou  plus  simplement  nie  —  une  moitié  de  son  corps,  par  exem¬ 
ple.  Or,  le  mécanisme  qui  joue  dans  ce  cas  précis  est  uniquement  encéphalique,  et  mieux 
encore  essentiellement  pariétal  inférieur.  Faut-il  poursuivre  plus  loin  la  localisation 
dans  cette  formation  si  particulière  qu’est  la  bandelette  interpariétale  d’Elliot  Smith 
ou  strie  interpariétale  de  Potzl  ?  L.  avait  déjà  souligné,  avec  Trelles,  la  séduction  d’une 
telle  hypothèse,  qui  accorde  la  prééminence  à  ce  véritable  carrefour  des  intégrations 
sensitives  et  visuelles. 

Après  une  étude  de  l’asomatognosie  totale,  évanouissement  complet  de  l’image  corpo¬ 
relle,  L.  aborde  un  autre  domaine  d’une  singulière  qualité,  celui  des  rapports  de  cette 
image  avec  l’apraxie,  autrement  dit  l’influence  des  troubles  de  la  pensée  spatiale  sur  les 
fonctions  de  motilité.  Là  encore,  il  démontre  à  quel  point  transparaît,  sous  le  jeu  spon¬ 
tané  de  nos  activités  sensorielles  et  motrices,  le  rôle  de  notre  représentation  somatique 
propre. 

Viennent  enfin  trois  chapitres  plus  nuancés  ;  l’un  concerne  les  déformations  transi¬ 
toires  de  cette  même  image  de  soi  au  cours  des  intoxications  (haschich,  peyotl,  mesca¬ 
line)  ;  le  second,  les  hallucinations  héautoscopiques,  hallucinations  spéculaires  ou  auto¬ 
scopiques  (au  cours  des  rêves,  dans  la  crise  comitiale,  dans  l’envoûtement,  chez  les  schi¬ 
zophrènes,  dans  les  toxi-infections,  etc.)  ;  le  dernier  chapitre  traite  de  la  soi-disant 
autoscopie  interne.  Partout,  à  la  base  du  trouble,  émergent  les  contours  du  schéma  de 
notre  corps. 

L’ouvrage  se  clôt  sur  de  belles  pages,  d’une  très  haute  tenue,  où  sont  évoqués  les  rap¬ 
ports  de  l’image  corporelle  avec  l’esthétique  ;  elles  font  remonter  le  raisonnement  jus¬ 
qu’aux  sources  de  l’émotion  pure  dans  les  sentiments  du  beau. 

Une  bibliographie  en  annexe,  un  court  lexique  même,  complètent  cet  ouvrage  de 
qualité,  qui  a  sa  place  marquée,  non  seulement  dans  les  bibliothèques  des  différentes  dis¬ 
ciplines,  mais  même  dans  celle  de  tout  amateur  éclairé.  P.  Mollaret. 

TILLÈ  (H.)  et  COUADAU  (A,),  Atlas  clinique  d’ophtalmoscopie  photogra¬ 
phique.  Syndromes  cliniques  du  fond  de  l’œil  {Clinical  atlas  of  fundus  photogra¬ 
phies),  un  vol.  in-4»  de  193  p.  et  196  fig.,  Masson,  édit.,  Paris,  1939,  280  fr.  relié. 

Comme  le  dit  J.  Mawas  dans  sa  préface  de  ce  bel  atlas,  «  depuis  une  vingtaine  d’années, 
l’ophtalmologie  a  bénéficié  d’une  véritable  révolution  qui  s’est  produite  dans  ses  moyens 
d’investigations  techniques. Parmi  les  progrès  qui  ont  apporté  le  plus  de  précision  à  cette 
partie  de  la  médecine,  qui  fut  de  tout  temps  la  plus  exacte,  la  photographie  du  fond  de 
l’ieil  est  incontestablement  un  des  plus  importants  ». 

MM.  Tille  et  Gouadau  ont  voulu  offrir  ici  un  véritable  musée  documentaire  de  photo¬ 
graphies  ophtalmoscopiques,  groupées  avec  des  «  cliniques  d’initiation  »  parallèles.  Ceci 
est  l’aboutissant  d’un  effort  longuement  soutenu  et  offre  un  instrument  de  travail 
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qui  sera  très  précieux  aux  jeunes  ophtalmologistes  et  spécialement  aux  neurologistes. 
Les  planches  ont  été  choisies  parmi  plus  de  2.000  photographies  en  lumière  ordinaire, 
en  couleurs  et  en  infra-rouge  et  recueillies  surtout  dans  le  service  de  Bailliart,  aux 
Quinze-Vingts. 

L’ouvrage  débute  sur  des  considérations  techniques,  qui  concluent  à  «  la  loyauté  et  la 
vie  des  photographies  »  et  à  leur  supériorité  sur  tous  les  dessins,  même  les  plus  artis¬ 
tiques.  Le  fond  d’œil  normal  fait  l’objet  d’un  premier  chapitre,  avec,  en  annexe,  la 
cinématographie  des  battements  artériels  provoqués.  Viennent  ensuite  les  lésions  trau¬ 
matiques  de  la  chorio-rétine  et  du  nerf  optique,  puis  les  lésions  inflammatoires  du  nerf 
optique,  papillites,  névrites  rétrobulbaires  et  arachnoïdites  opto-chiasmatiques.  Beau¬ 
coup  plus  détaillé  encore  est  le  domaine  des  lésions  inflammatoires  aiguës  et  chroniques 
de  la  choroïde  et  de  la  rétine.  Les  difficultés  d’interprétation  liées auxreliquats  embryon¬ 
naires  (colobomes,  aplasies  de  l’épithélium  pigmentaire  ou  albinisme,  fibres  ii  myéline) 
font  l’objet  de  représentations  très  suggestives  ;  il  en  est  de  même  des  atropho-dégéné- 
rations  rétinienne  et  maculaires.  Si  le  chapitre  des  rétino-choroïdoses  myopiques  est 
plutôt  bref,  celui  des  décollements  rétiniens,  d’une  part,  et  celui  des  rétinopathies 
dites  albuminuriques  et  hypertensives,  et  des  thromboses  et  des  embolies  d’autre  part, 
représentent  de  solides  mises  au  point,  certains  documents,  comme  ceux  des  figures  97 
à  104,  offrent  une  longue  étude  comparative  du  même  sujet. 

Il  faudrait  citer  encore  les  rétinopathies  des  diabétiques,  les  capillaires  et  les  scléroses 
choroïdiennes,  les  stries  angioïdes  et  les  modifications  du  fond  de  l’œil  au  cours  de  cer¬ 
taines  affections  cardio-vasculaires. 

Mais  les  neurologistes  seront  surtout  attentifs  à  l’analyse  des  stases  papillaires  et 
aux  lésions  papillo-rétiniennes  dans  l’hypertension  intracrânienne  et  aux  tumeurs 
bénignes  et  malignes  du  fond  de  l’œil. 

Une  table-répertoire  facilite  le  maniement  pratique  de  cet  instrument  très  précieux 
de  travail,  à  l’édition  duquel  MM.  Masson  et  C‘®  ont  apporté  un  soin  tel  que  la  compa¬ 
raison  avec  les  plus  luxueuses  publications  étrangères  marque  un  avantage  certain. 

P.  Mollaret. 

PURVES-STEWART  (Sir  James).  Le  diagnostic  des  maladies  nerveuses 

[Adaplalion  française  de  L.  Laruelle)  ;  un  vol.  de  837  p.,  386  fig.  et  3  planches  hors 

texte  en  couleurs,  Doin,  édit.,  Paris,  1939,  385  fr.  relié. 

Il  faut  savoir  le  plus  grand  gré  à  L.  Laruelle  de  nous  apporter  l’adaptation  française 
du  Diagnostic  des  Maladies  Nerveuses  de  Sir  James  Purves-Stewart,  dont  le  succès  dans 
les  pays  de  langue  anglaise  s’est  traduit  par  huit  éditions  successives  et  relativement 
rapprochées.  Cette  édition  française  était  d’autant  plus  désirable  que  ce  livre,  s’il  té¬ 
moigne  de  la  même  inspiration  que  la  classique  Séméiologie  nerveuse  de  Dejerine,  ne 
double  aucun  des  ouvrages  français  actuels  de  Neurologie.  Elle  a  été  réalisée  grâce 
à  l’intervention  de  L.  Laruelle,  qui  a  fait  dans  ce  traité  du  diagnostic  neurologique  une 
part  plus  large  à  la  neurologie  française,  l’a  augmentée  de  nombreux  documents  per¬ 
sonnels  et  d’une  iconographie  empruntée  aux  collections  du  Centre  Neurologique  de 
Bruxelles. 

L’ouvrage  présenté  au  public  médical  offre  ainsi  l’intérêt  derefléterl’orientation  scien¬ 
tifique  et  technique  de  différentes  écoles  neurologiques.  Par  cette  particularité,  il  re¬ 
tiendra  l’attention  des  médecins  spécialisés.  Il  sera  surtout  utile  pour  le  praticien  qui. 
Se  trouvant  quotidiennement  aux  prises  avec  les  difficultés  du  diagnostic  neurologique, 
ressent  l’insuffisance  de  sa  formation  spéciale  et  la  nécessité  de  recourir  à  un  livre-guide, 
rigoureusement  mais  sobrement  scientifique  tout  en  restant  d’une  lecture  aisée  et  d’une 
constante  objectivité  clinique. 


ANALYSES 


Le  procédé  didactique  du  livre  consiste  à  rattacher  à  un  symptôme  ou  à  un  syndrome 
d’observation  courante  les  notions  d’anatomo-physiologie,  le  processus  de  l’investiga¬ 
tion  neurologique,  les  recours  du  diagnostic  différentiel,  les  procédés  do  laboratoire  et 
les  moyens  techniques  qui  doivent  être  utilisés  pour  aboutir  à  rattacher  la  manifesta¬ 
tion  d’alarme  à  une  maladie  définie,  à  une  lésion  ou  à  un  dérangement  physiologique  et 
au  facteur  étiologique  déterminant. 

Reflétant  les  plus  récentes  acquisitions  de  la  Neurologie  moderne,  l’ouvrage  fait  une 
large  place  au  diagnostic  des  différentes  formes  de  psychonévrose,  des  troubles  neuro¬ 
végétatifs  et  neuro-endocriniens,  des  pseudoviscéropathies  nerveuses,  des  tumeurs 
cérébrales  et  médullaires,  des  formes  particulières  de  la  Neurologie  de  guerre. 

Ce  livre  qui,  ù  lui  seul,  représente  à  peu  près  la  somme  des  connaissances  nécessaires 
et  suffisantes  pour  le  diagnostic  des  troubles  nerveux,  est  un  ouvrage  de  base  de  la  bi¬ 
bliothèque  médicale  et  rendra  de  fréquents  services.  Un  index  très  détaillé  économise  le 
temps  du  lecteur,  en  lui  permettant  de  trouver  rapidement  les  passages  du  livre  qui 
l’intéressent. 

Grâce  à  ce  beau  volume,  le  nom  de  Sir  James  Purves-Stewart,  dont  la  forte  person¬ 
nalité  a  toujours  marqué  fidèlement  toutes  les  réunions  neurologiques  françaises,  de¬ 
viendra  justement  familier  aux  étudiants  et  aux  praticiens  de  notre  pays. 

P.  Mollaret. 


LASTRES  (J.  B.).  Les  maladies  nerveuses  aux  colonies.  Las  enfermedades  ner- 
viosas  en  el  coloniaje,  un  vol.  de  175  p.,  15  f!g.,  Lima,  1938. 

Une  mention  particulière  doit  être  faite  de  cet  ouvrage  spécial,  où  le  savant  péruvien 
présente  un  tableau,  richement  agrémenté  de  documents  historiques  locaux,  des  princi¬ 
paux  syndromes  nerveux  observés  aux  colonies. 

Après  une  étude  de  l’ambiance  médico-sociale  de  la  colonie,  L.  discute  les  facteurs 
étiologiques  généraux  (constitution  de  la  race  noire,  vie  sexuelle,  alcoolisme,  toxico¬ 
manies,  syphilis,  etc.). 

Une  série  de  chapitres  traite  successivement  des  apoplexies  (avec  une  observation 
originale  d’un  kyste  hydatique  du  cervelet),  des  encéphalo-pyélites  (surtout  de  celles 
secondaires  aux  fièvres  éruptives),  des  paralysies  (surtout  de  celles  relevant  d’étiologies 
professionnelles),  des  convulsions,  des  endocrinopathies  (en  particulier  la  castration  des 
nègres,  les  eunuques  et  les  bouffons).  Un  chapitre  particulier  groupe  certains  syndromes 
allant  du  système  végétatif  de  l’indigène  à  l’astrologie  médicale  et  à  la  cosmo-neuropa- 
thologie.  Une  annexe  digne  de  remarque  est  celle  tirée  du  folklore  péruvien. 

Une  revue  d’ensemble  de  la  thérapeutique  clôt  cet  ouvrage  d’une  saveur  toute  spéciale 
pour  les  neurologistes  de  l’Ancien  Monde.  P.  Mollaret. 


Bibliographie  des  œuvres  de  Harvey  Cushing  (A  bibliography  of  the  writings  of 
Harvey  Cushing),  1  vol.,  108  pages.  Charles  Thomas,  édit.  George  Banta  publishing 
Company,  Menasha,  Wisconsin,  1939. 

Cet  ensemble  de  plus  de  cent  pages  a  été  édité  par  la  «  Harvey  Cushing  Society  »  et 
offert  en  hommage  à  Cushing  à  l’occasion  de  son  soixante-dixième  anniversaire,  par 
ses  nombreux  collaborateurs  et  élèves. 

L’énumération  des  titres  scientifiques  de  Cushing  constitue  la  première  partie  de 
ce  volume  ;  dans  une  seconde,  figure  celle,  accompagnée  d’un  très  bref  résumé,  des  livres 
et  monographies  de  l’auteur  ;  la  troisième  partie  est  une  liste  chronologique  de  ses  contri¬ 
butions  à  diverses  revues,  contributions  qui  ne  se  poursuivirent  pas  moins  de  quarante 
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années.  Enfin,  le  tout  est  complété  par  une  liste  alphabétique  des  travaux  émanant 
du  laboratoire  de  Cushing  ainsi  que  par  l’énumération  de  tous  ses  assistants  depuis  1905 
et  par  celle  des  membres  de  la  «  Harvey  Cushing  Society  >  .  H.  M. 

PUUSEPP  (L.).  Neuropathologie  chirurgicale.  IIP  volume.  Le  cerveau  {Chirur- 
gische  Neuropathologie.  III.  Band.  Das  Gehirn),  P'  partie,  I  vol.  de  552  pages,  199  fig., 
édit.  Kürger,  Tartu,  1939. 

Cet  ouvrage  excellent,  paru  d’abord  en  russe  et  traduit  en  allemand,  fait  partie  d’un 
ensemble  constituant  une  neuropathologie  chirurgicale.  Après  le  P’’  volume  consacré 
aux  nerfs  périphériques  et  le  2®  à  la  moelle  épinière,  cette  monographie  traite  des  affec¬ 
tions  chirurgicales  du  cerveau.  Un  tel  ouvrage  est  basée  sur  racti\'ité  d’une  pratique  de 
35  années.  L’auteur  esthonien  a  groupé  dans  la  première  partie  de  ce  volume  l’ensemble 
des  connaissances  d’anatomie  actuelles,  de  la  physiologie,  de  la  pathologie  du  cerveau  en 
s’attachant  fi  mettre  en  relief  les  points  les  plus  importants  pour  le  neuro-chirurgien. 
Ainsi  il  décrit  les  méthodes  auxiliaires  du  diagnostic  et  les  particularités  de  la  technique 
dans  les  opérations  cérébrales.  La  seconde  partie  de  l’ouvrage  comporte  l’étude  des  affec¬ 
tions  cérébrales  nécessitant  une  intervention  chirurgicale.  L’auteur  insiste  sur  les  élé¬ 
ments  de  diagnostic  exact,  sur  la  thérapeutique,  sur  les  indications  et  contre-indications 
opératoires  tout  en  détaillant  ses  propres  observations.  Celles-ci  concernent  principale¬ 
ment  les  abcès  :  métastatiques  ou  consécutifs  à  des  affections  cérébrales  purulentes  des 
cavités  crâniennes  ou  traumatiques  y  compris  ceux  d’étiologie  inconnue. 

•Ce  volume  abondamment  illustré  comporte  une  riche  bibliographie  et  constitue  un 
ensemble  dont  la  valeur  mérite  d’être  particulièrement  retenue,  et  son  intérêt  ne  le  cède 
en  rien  aux  précédentes  monographies  de  l’auteur.  W.  P. 

TERRY  (Gladys  G.)  et  RENNIE  (Thomas  A.  G.).  Analyse  de  la  parergasie 

(Analysis  of  Parergasia),  1  vol.,  202  pages.  Nervous  and  mental  Diseases  Monographs, 
édit.,  New- York,  1938.  Prix  :  4,00. 

C’est  dans  le  sens  d’Adolphe  Meyer  qu’il  faut  comprendre  le  terme  de  parergasie  ; 
c’est  par  A.  Meyer  également  que  ce  travail  tut  suggéré. 

Les  auteurs  précisent  eux-mêmes  les  raisons  qui  leur  font  préférer  cette  appellation 
de  parergasie  plutôt  que  celle  de  démence  précoce  ou  de  schizophrénie.  Parergasie  défi¬ 
nirait  le  groupe  de  malades  présentant  de  nombreux  traits  communs,  mais  aussi  des 
oppositions  et  des  différences  nettes.  Ce  sont  donc  les  réactions  psychobiologiques  d’un 
ensemble  de  77  schizophrènes  assez  longuement  suivis  que  Terry  et  Rennie  exposent 
ici,  ainsi  que  les  résultats  thérapeutiques  obtenus.  La  plupart  des  sujets  lurent  minu¬ 
tieusement  étudiés,  l’histoire  de  la  maladie  et  les  antécéents  directs  et  familiaux  appa¬ 
raissant  comme  particulièrement  importants.  En  effet,  la  majorité  descasmontre  à  l’évi¬ 
dence  que  la  plupart  des  manifestations  morbides  observées  chez  de  tels  malades  ont 
leur  fondement  dans  les  traits  de  la  personnalité  même  du  sujet  considéré. 

Ainsi,  à  plusieurs  titres,  mais  peut-être  surtout  du  point  de  vue  de  l’hygiène  mentale. 
Ce  travail  apparaît  comme  une  contribution  tout  particulièrement  utile. 

H.  M. 


TUMIN  (L.).Gontributioii  expérimentale  à  l’étude  des  modifications  psychiqpies 
au  cours  du  parkinsonisme  postencéphalitique  (Contribution!  experimentale 
la  studiul  modificarilor  psihice  in  cursul  parkinsonismului  postencefalitic).  Thèse 
Bucarest,  1939,  44  p. 
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Intéressant  travail,  fait  sous  la  direction  du  Jonesco-Sisesti,  et  dont  voici  les  con¬ 
clusions  : 

L’importance  acquise  par  les  méthodes  de  mesures  du  niveau  mental  permet  aujour¬ 
d’hui  d’étudier  les  troubles  psychiques  intéressant  l’intelligence  ou  l’affectivité  des  ma¬ 
lades. 

L'application  de  la  méthode  psychogalvanique  à  l’étude  delà  vie  affective  des  malades 
a  permis  de  remarquer  les  phénomènes  suivants  :  Les  parkinsoniens  postencéphalitiques 
ont  une  résistance  électrique  initiale  très  élevée  (2  à  3  fois  plus  élevée  que  celle  des  sujets 
normaux).  Les  excitants  sensoriels  ne  provoquent  que  des  déviations  insignifiantes.  Il 
en  est  de  même  des  excitants  psychiques.  Il  existe  un  retard  manifeste  et  constant 
(2  il  6  secondes)  dans  le  déclenchement  de  la  déflection  après  l’excitation. 

Les  données  obtenues  par  le  réflexe  psychogalvanique  montrent  que  les  parkinso¬ 
niens  postencéphalitiques  ont  une  affectivité  très  diminuée.  Dans  l’échelle  des  ma¬ 
lades  examinés  (mélancoliques,  catatoniques,  schizophréniques,  paralytiques  généraux) 
iis  occupent  la  place  inférieure. 

L’emploi  du  test  d’attention  distributive  a  permis  de  constater  une  diminution  de 
cette  application  de  l’esprit  qui  devient  diflcile  à  éveiller  et  surtout  à  diriger. 

L’emploi  du  test  d’intelligibilité  a  montré  un  affaiblissement  de  la  compréhension  de 
la  critique  et  de  l’invention.  Le  test  de  suggestibilité  prouve  une  diminution  du  pouvoir 
délibératif  ainsi  que  des  troubles  amnésiques. 

Enfin,  le  test  psycho-diagnostic  de  Rorschach  permet  de  constater  ;  Une  augmentation 
du  temps  de  réaction,  une  régression  de  la  fonction  kinesthésique,  l’affaiblissement  de 
la  disposition  chromesthésique,  une  moindre  excitabilité  des  centres  sous-corticaux. 

En  dernière  conclusion,  et  conformément  .è  l’opinion  émise  par  N.  Jonesco-Sisesti  et 
Louis  Copelman,  la  bradypsychie  des  parkinsoniens  est  un  trouble  parallèle  mais  non 
créé  par  la  bradykinésie,  P.  Mollabbt. 

FRETSON  SKINNER  (E.).  Essai  de  psychologie  médicale.  An  oulline  of  medical 

psychology,  1  vol.,  172  p.  Lewis  and  G",  édit.,  Londres,  1939,  prix;  6  shillings. 

L’auteur  paraît  avoir  excellemment  atteint  le  but  poursuivi  dans  ce  manuel,  qui  était 
de  donner  aux  étudiants  en  médecine  une  idée  d’ensemble  des  conceptions  modernes  de 
la  psychologie  médicale.  La  première  partie  est  exclusivement  consacrée  à  la  physiologie; 
les  notions  de  psychopathologie  occupent  la  seconde  ;  enfin  l’étude  clinique  de  cas  per¬ 
sonnels  nombreux  et  l’exposé  des  méthodes  thérapeutiques  constituent  la  dernière 
partie,  la  plus  importante  de  ce  petit  ouvrage.  H.  M. 


ANATOMIE 


BOLTON  (B.).  La  nutrition  sanguine  de  la  moelle  humaine  (The  bloOd  supply 
of  the  human  spinal  cord).  Journal  oj  Neurology  and  Psychialry,  1939,  II, n”  2,  avril, 
p.  137-148,  9  fig. 

Travail  ayant  pour  but  de  préciser  les  connaissances  d’ordre  circulatoire  au  niveau 
de  la  moelle,  certains  faits  pathologiques  montrant  l’existence  de  lacunes  dans  ce  do¬ 
maine.  B.  a  fait  porter  ses  recherches  sur  des  moelles  de  sujets  cliniquement  indemne* 
de  toute  lésion  à  ce  niveau  ;  les  injections  colorées  furent  faites  très  tôt  après  la  mort, 
la  moelle  ayant  été  laissée  en  place  ou  extraite  au  préalable.  L’artère  spinale  antérieure 
reçoit  le  sang  des  artères  vertébrales  et  des  branches  des  intercostales,  le  sens  du  cou¬ 
rant  se  faisant  de  haut  en  bas.  L’apport  sanguin  des  artères  spinales  postérieures  vers  la 
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région  cervicale  la  plus  inférieure  provient  des  artères  vertébrales  ou  cérébelleuses  pos¬ 
téro-inférieures,  et  pour  le  reste  de  leur  trajet  de  ia  portion  terminale  de  l’artère  spinale 
antérieure  par  ses  branches  latérales  les  plus  basses,  le  sens  du  courant  étant  vers  le  haut 
jusqu’au  niveau  thoracique  supérieur. 

B.  discute  de  la  valeur  de  ces  faits  par  rapport  aux  constatations  faites  dans  certaines 
lésions  par  compression  médullaire.  La  recherche  des  territoires  de  vascularisation  des 
artères  spinale  antérieure  et  postérieure  dans  les  substances  grise  et  blanche  a  montré 
<îue  la  postérieure  irrigue  exclusivement  la  partie  postérieure  des  cordons  postérieurs  et 
es  cornes  postérieures,  alors  que  l’antérieure  vascularisé  tout  le  reste.  H.  M. 

GEREBTZOFF  (Michel).  Contribution  anatomo-expérimentale  à  l’étude  des 
conamissures  supra- optiques.  Journal  belge  deNeurologie  et  de  Psychiatrie,  1939, 
n»  5,  mai,  p.  320-335,  2  planches. 

G.  présente  les  résultats  fournis  par  trois  expériences  dans  iesquelles  des  lésions  à 
divers  étages  du  tronc  cérébral  chez  le  lapin  ont  provoqué  la  dégénérescence  d’une  ou  de 
plusieurs  commissures  supra-optiques.  Bibliographie.  H.  M. 

BAUX  (G.)  et  GUERRIER  (Y.).  Innervation  de  l’artère  vertébrale.  Soc.  anai., 
6  juillet  1939  ;  Ann.  d'anal,  path.,  n»  8,  juillet  1939,  p,  897. 

Le  segment  inférieur  est  entouré  par  un  plexus  nerveux  formé  par  les  anastomoses 
des  troncs  antérieur  et  postérieur  du  nerf  vertébral.  Le  deuxième  segment  est  innervé 
soit  par  une  branche  du  ganglion  cervical  moyen,  soit  par  une  branche  efférente  du 
groupe  ganglionnaire  inférieur.  Le  troisième  segment  ou  segment  supérieur  est  innervé 
par  l’anse  nerveuse  de  l’atlas  formée  elle-même  de  filets  provenant  du  sympathique 
du  vague  et  du  XII.  L.  Marchand. 

BEGER  (B.)  Recherches  sur  l’Anatomie  du  corpuscule  carotidien,  Ann.  d'anal, 
path.  et  d'anat.  norm.  méd.  chir.,  n°  7,  juillet  1939,  p.  851. 

Comme  fréquence,  l’auteur  l’a  vu  33  fois  sur  37  pièces  disséquées.  11  est  situé  dans 
l’angle  dièdre  à  sinus  interne  que  forment  les  carotides  secondaires  à  leur  origine  dans 
le  premier  centimètre  de  leur  trajet.  Il  a  plus  souvent  un  aspect  ovoïde  que  piriforme. 
Sa  dimension  est  de  5  mm.  x  2  mm.  5.  Sa  vascularisation  est  assurée  soit  par  une  seule 
artère,  soit  par  deux  artérioles.  Les  connexions  nerveuses  ont  [été  parfaitement  éta¬ 
blies  dans  de  nombreux  travaux  récents.  L.  Marchand. 

NURETTIN  BERKOB,  MOUGHET  (A.),  ZEREN  (Z.)  et  OYA  (M.).  Distribution 
intracérébrale  des  artères  provenant  du  réseau  pie-mérien.  Ann.  d'anat.  path. 
et  d'anat.  norm.  méd.  chir.,  n“  7,  juillet  1939,  p.  861. 

Etude  radiologique  de  cerveaux  injectés  et  débités  en  coupes  sériées.  Le  réseau  arté¬ 
riel  pie-mérien  envoie  dans  la  profondeur  des  hémisphères  cérébraux  deux  ordres  de 
vaisseaux  : 

1  “  Les  artères  courtes  ou  griséo-corticales  qui  se  présentent  sous  forme  de  haie  de  vais¬ 
seaux  parallèles  d’égal  volume,  d’égale  longueur  (2  millim.)  et  disposés  perpendiculaire¬ 
ment  à  la  surface  cérébrale.  2“  Les  artères  longues  ou  albo-corticales  qui  traversent  la 
couche  grise  corticale,  vont  du  cortex  au  ventricule  latéral  en  ligne  droite,  se  terminent 
près  de  la  paroi  ventriculaire  mais  sans  l’atteindre  ;  ce  sont  des  artères  terminales. 

L.  Marchand. 

STOFFEBS  (J.).  Ba  projection  des  noyaux  antérieurs  du  thalamus  sur  l’écorce 
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interhémisphérique.  Journal  belge  de  Neurologie  el  de  Psychiatrie,  1993,  v.  39, 
n»  11,  novembre,  p.  743-776,  et  n“  12,  décembre,  p.  783-831,  68  fig. 

Ce  mémoire  très  important  se  termine  par  les  conclusions  que  voici  : 

1"  Les  noyaux  antéro-médian,  parataenial  interne,  paramédian,  partie  antérieure  du 
médian  ont  leur  projection  dans  l’écorce  interhémisphérique  antérieure  ;  les  noyaux 
antéro-ventral,  dans  l’écorce  interhémisphérique  postérieure  et  moyenne  ;  le  noyau 
latéral  se  projette  partiellement  sur  l’area  péristriata. 

Ces  connexions  ne  sont  pas  en  faveur  de  centres  d’associations  dans  l’écorce  inter¬ 
hémisphérique  du  lapin. 

2“  En  se  reportant  aux  aires  histo-topographiques  de  Brodman  et  Rose,  le  noyau  an¬ 
téro-ventral  est  en  relation  avec  l’area  retrosplenialis  granularis  dorsalis  et  ventralis 
et  l’area  infraradiata  postérieur  ;  le  noyau  avec  l’area  infraradiata  anterior  ventralis  ; 
le  noyau  parataenial  interne  avec  l’area  retrobulbaris  et  le  taenia  tecta  ;  le  noyau  mé¬ 
dian  (partie  antérieure)  avec  l’area  fronto-polaris  ;  le  noyau  antéro-dorsal,  avec  l’area 
praesubicularis  (conclusion  indirecte).  Certains  noyaux  de  la  ligne  médiane  sont  donc 
en  connexion  avec  le  cortex. 

3"  Les  aires  corticales  interhémisphériques  ont  les  mêmes  rapports  de  voisinage  que 
leurs  noyaux  respectifs  dans  le  thalamus. 

4»  11  existe  une  systématisation  antéro-postérieure  des  aires  corticales  correspondant 
à  une  systématisation  postéro-antérieure  des  noyaux  connectés  avec  ces  différentes  aires. 
Cette  systématisation  se  poursuit  dans  les  aires  elles-mêmes  et  leurs  noyaux  respectifs. 
Il  existe  une  systématisation  inféro-supérieure  des  aires  corticales  interhémisphériques 
correspondant  à  une  systématisation  médio-latérale  dans  les  noyaux  connectés  avec 
ces  aires.  Elle  se  poursuit  à  l’intérieur  des  aires  et  des  noyaux  en  question. 

5°  De  l’ensemble  des  connexions  anatomiques  et  des  recherches  physiologiques,  il 
apparaît  comme  probable,  à  l’heure  actuelle,  qu’ils  jouent  un  rôle  important  dans  le 
système  olfactif.  Bibliographie.  H.  M. 

TONDURY  (G.).  Développement  normal  et  irrégulier  dusystème  nerveux  cen¬ 
tral  à  la  lumière  de  nouvelles  expérimentations  sur  les  amphibies  (Normale 
und  abwegige  Entricklung  des  zentralen  Nervensystems  ih  Lichte  neuewer  Amphi- 
bienexperimente).  Archives  suisses  de  Neurologie  el  de  Psychiatrie,  1939,  XLIII, 
n»  2,  p.  360-380. 

Ce  travail  a  pour  objet  de  démontrer  l’analogie  existant  entre  les  malformations 
spontanées  des  mammifères  et  celles  qui  sont  expérimentalement  engendrées  et  contrô¬ 
lées  sur  les  amphibies.  L’auteur  utilise  donc  les  connaissances  portant  sur  les  méthodes 
mécano-évolutives  et  valables  pour  le  développement  du  système  nerveux  central  des 
amphibies,  pour  les  formations  normales  et  tératologiques  de  l’homme.  Trois  méthodes 
peuvent  être  utilisées  :  les  méthodes  opératoires  (microchirurgicales),  la  méthode  chi¬ 
mique  et  la  méthode  histologique  :  l’activation  des  processus  de  formation  par  altéra¬ 
tions  du  noyau  cellulaire.  Ces  trois  méthodes  servent  à  prouver  la  dépendance  exis¬ 
tant  entre  la  différenciation  d’un  cerveau  normal  avec  les  organes  sensoriels,  du  rôle 
joué  par  un  «organisateur  normal  de  la  tête».  Mais  les  causes  qui  provoquent  ces  diffor¬ 
mités  spontanées  (cyclopie,  arhinencéphalie,  otooéphalie)  sont  diverses.  Le  parallèle 
établi  par  les  expérimentations  sur  les  amphibies,  permet  de  supposer  que  les  mal¬ 
formations  céphaliques  des  mammifères  supérieurs  sont  secondaires,  de  sorte  qu’une 
lésion  de  «  l’organisateur  de  la  tête  »  entraîne  une  perturbation  correspondante  de  l’évo- 
1  ution  de  la  neuralisation.  L’auteur  suppose  que  le  mécanisme  de  détermination  domine 
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le  processus  de  neuralisation  dans  la  série  des  vertébrés,  y  compris  l’homme.  Le  déve¬ 
loppement  du  cerveau  et  des  organes  sensoriels  est  donc  soumis  au  principe  de  la  dif¬ 
férenciation  des  organes  qui  se  contrôlent.  Bibliographie.  W.  P. 

ZEKI  ZEREN.  Trajet  et  topographie  du  nerf  phrénique  dans  sa  portion  cervi¬ 
cale.  Ann.  d'anat.  path.  et  d'anal,  norni.  méd.-chir.,  n»  4,  avril  1939,  p.  501. 
Conclusions  des  résultats  donnés  par  300  études  sur  le  trajet  du  nerf  phrénique  et  indi¬ 
cations  contribuant  à  rendre  la  technique  plus  précise  dans  les  diverses  interventions 
sur  ce  nerf.  L.  Marchand. 

SYSTÈME  NEURO-VÉGÉTATIF 

CORNIL  (L.),  PAILLAS  (J.  E.)  et  HAIMOVIGI  (H.).  Etude  des  lésions  du  sym¬ 
pathique  caténaire  lombaire  au  cours  des  artérites  expérimentales  des 
membres.  Ann.  d'anal,  palh.  el  d'anal,  nom.  méd.-chir.,  n»  4,  avril  1939,  p.  431. 

Les  artérites  expérimentales  ont  été  réalisées  par  injection  d’un  produit  réactogène, 
chimique  aseptique  ou  microbien  septique,  dans  la  fémorale  du  chien.  Le  sympathique 
caténaire  homologue  présentait  des  lésions  cellulaires  et  interstitielles.  Le  segment  où 
a  été  laite  l’injection,  ayant  été  préalablement  exclu  par  une  double  ligature  sous-ad- 
ventitielle,  le  processus  inflammatoire  est  parvenu  à  la  chaîne  sympathique  par  la 
seule  voie  adventitielle.  Le  chemin  suivi  a  été  la  voie  des  nerfs  adventitiels,  ainsi  qu’en 
témoigne  la  présence  d’un  manchon  cellulaire  dans  la  gaine  d’un  filet  nerveux  en  amont 
de  l’artérite.  L.  Marchand. 

BOUPE  (J.),  MILLER  (W.  R.)  et  KELLER  {W.  K.).  Réactions  vaso-motrices  au 
cours  de  l’état  hypnotique  (Vasomotor  reactions  on  the  hypnotic  state).  The  Jour¬ 
nal  of  Neurologij  and  Psychialry,  1939,  1 1,  n“  2,  avril,  p.  97,  106,  3  fig. 

Le  but  de  ces  recherches  est  de  préciser  à  quel  point  une  réponse  vaso-motrice  déter¬ 
minée  peut  dépendre  de  l’appréciation  consciente  de  l’excitation.  Les  auteurs  qui  pour 
ces  études  ont  utilisé  les  variations  pléthysmographiques  des  doigts,  concluent  que  la 
vaso-constriction  vasculaire  à  ce  niveau,  consécutive  à  une  excitation  douloureuse,  dé¬ 
pend  à  la  fois  de  la  perception  et  de  l’appréhension  de  l’excitation.  L’état  des  mêmes 
vaisseaux  ne  peut  être  modifié  par  suggestion,  saut  lorsque  associée  à  des  états  émo¬ 
tionnels  provoqués  ;  les  auteurs  ont  en  effet  poursuivi  leurs  investigations  chez  des 
sujets  normaux  et  chez  des  malades  hypnotisables.  Bibliographie. 

H.  M. 

GAGEL  (O.).  A  propos  de  la  physiopathologie  du  système  sympathique  (Zur 
Pathophy-siologie  des  Grenzstranges).  Der  Nervenarzl,  1939,  n“  4,  avril,  p.  186-187, 
Ifig. 

Compte  rendu  d’un  cas  de  lésion  médullaire  transverse,  par  tentative  de  suicide  chez 
un  homme  de  48  ans.  Malgré  l’interception  parfaite  histologiquement  contrôlée,  le 
blessé  reste  d’abord  en  état  de  localiser  approximativement  de  fortes  irritations  sensi¬ 
bles  au-dessous  du  niveau  de  pénétration  de  la  balle  de  revolver. 

L’auteur,  en  s’appuyant  sur  les  données  de  Foerster,  montre  que  le  système  sympa¬ 
thique,  resté  intact,  fonctionne  ici  comme  conducteur  paramédullaire  accessoire  de  la 
sensation  douloureuse.  A  noter  qu’il  peut  exister  dans  de  tels  cas  de  grandes  variantes 
individuelles  et  que  l’orchialgie  peut  présenter  des  difficultés  d’interprétation. 

W.  P. 
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KREDEL  (F.)  et  PHEMISTER  (D.).  Récupération  de  la  fonction  nerveuse  sym¬ 
pathique  dans  les  greffes  cutanées  (Recovery  of  sympathetic  nerve  function  in 
skin  transplants).  Archives  of  Neurologij  and  Psijchiatry,  1939,  v.  42,  11“  3,  septembre, 
p.  403-412,  5  fig. 

Les  auteurs  ayant  étudié  le  mode  de  réapparition  de  la  fonction  nerveuse  sympa¬ 
thique  exposent  leurs  constatations.  Cette  réapparition  apparaît  comme  une  manifes¬ 
tation  tardive  de  la  régénération  nerveuse  au  niveau  des  greffes  cutanées.  La  sudation 
ne  s’est  manifestée  au  plus  tôt  qu’au;ll®  mois.  L’importance  et  la  rapidité  de  la  récu¬ 
pération  demeurent  variables  et  dans  certains  cas  l’activité  sudorale  peut  continuer  à 
faire  défaut  pendant  des  années.  La  récupération  précoce  de  la  sensibilité  cutanée  est 
généralement,  mais  non  toujours,  suivie  du  retour  de  la  fonction  sympathique.  Dans  les 
cas  où  un  fragment  cutané  récupère  sa  fonction  sudorale,  cette  même  zone  présente 
aussi  une  récupération  de  sa  sensibilité  au  toucher.  Ceci  montre  que  fibres  sensitives  et 
sympathiques  cheminent  dans  les  mêmes  voies.  De  même  que  la  fonction  sudorale,  la 
fonction  vaso-motrice  peut  ne  réapparaître  qu’incomplètement.  Les  appareils  sébacé  et 
pilomoteur  peuvent  retrouver  toutes  leurs  fonctions.  A  noter  que  les  greffes  libres  ne 
présentent  que  peu  de  tendances  à  un  retour  de  la  fonction  sympathique. 

IL  M. 

ROUQUIER  (A.).  La  manœuvre  de  la  jambe  et  celle  du  psoas  chez  les  sujets 
atteints  de  contractures  sympathiques  réflexes  du  membre  supérieur.  Bev. 
méd.  de  Nancy,  Gfi  année,  t.  LXVI,  n”  2,  p.  76-77. 

Les  contractures  réflexes  posttraumatiques  des  membres  dont  l’origine  sympathique 
est  incontestable  provoquent  une  légère  diminution  de  force  musculaire  lorsqu’elles 
sont  très  accentuées.  Elles  s’accompagnent  de  légère  augmentation  du  tonus  musculaire 
et  de  diminution  de  l’indice  oscillométrique.  Ces  troubles  sont  indépendants  de  toute 
atteinte  cérébrale  médullaire  ou  périphérique  et  peuvent  s’expliquer  uniquement  par 
des  réflexes  ayant  leur  point  de  départ  dans  un  foyer  traumatique.  P.  M. 

SERRATI  (Bruno).  Influence  du  système  nerveux  sur  la  sécrétion  sébacée. 
Observations  et  recherches  cliniques  (Influenza  del  sistema  nervoso  sulla  secre* 
zione  sebacea.  Osservazioni  e  ricerche  cliniche).  , ifiuisîa  di  Palhologia  nervosa  e  men¬ 
tale,  1938,  LII,  n»  3,  novembre-décembre,  p.  377-423,  tabl. 

D’après  les  données  de  la  littérature,  S.  a  repris  l’étude  de  la  sécrétion  sébacée  et 
expose  successivement  la  signification,  les  caractères,  les  altérations  de  cette  fonction, 
ainsi  que  le  rôle  joué  par  le  système  nerveux.  Puis  grâce  à  la  méthode  de  Rabbeno 
légèrement  modifiée,  l’auteur  expose  le  résultat  de  ses  propres  recherches  poursuivies 
sur  des  sujets  sains  et  sur  des  malades  porteurs  d’affections  nerveuses  :  maladies  du 
système  pyramidal,  extrapyramidal,  des  nerfs  et  tumeurs  cérébrales.  Ses  conclusions 
sont  les  suivantes  ;  la  sécrétion  sébacée  est  réglée  par  le  système  végétatif  et  paraît 
excitée  par  le  para.sympathique.  Elle  est  augmentée  chez  les  encéphalitiques  chroniques 
non  seulement  à  la  face  mais  sur  d’autres  territoires  ;  cette  augmentation  est  surtout 
marquée  du  côté  le  plus  atteint  par  les  symptômes  correspondant  aux  altéra tions  céré- 
brales;  augmentée  également  dans  le,coma  apoplectique,(du  côté  paralysé),  elle  diminue 
au  contraire  du  côté  paralysé  chez  les  hémiplégiques  et  les  hémiparétiques,  un  certain 
temps  après  les  épisodes  apoplectiques .  La  sécrétion  est  encore  accrue  au  cours  des  tu¬ 
meurs  bulbo-protubérantielles  du  côté  même  de  la  lésion  centrale  ou  des  deux  côtés, 
mais  toujours  avec  prédominance  unilatérale  ;  elle  l’est  également  dans  les  formes  né- 
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vralgiques  et  dans  les  névrites  au  début  ;  mais  elle  diminue  par  contre  au  cours  des  né¬ 
vrites  chroniques  dans  lesquelles  les  troubles  trophiques  prédominent  sur  les  troubles 
sensitifs.  Bibliographie.  H.  M. 

TINEL  (J.).  Les  algies  sympathiques.  Archives  internationales  de  Neurologie,  1938, 
n»»  6,  7,  8. 

T.  groupe  dans  une  étude  d’ensemble  une  série  de  syndromes,  extrêmement  variables 
à  tous  points  de  vue,  déjà  exposés  pour  la  plupart  isolément  dans  d’autres  publications  ; 
mais  l’auteur  s’est  proposé  dans  ce  travail  de  dégager  tous  les  points  communs  de  ces 
manifestations.  Après  avoir  étudié  les  caractères  généraux,  sympathiques  et  évolutifs 
de  la  plupart  des  algies  sympathiques  et  leurs  formes  cliniques  multiples,  en  illustrant 
ces  faits  de  nombreuses  observations,  T.  expose  les  différentes  notions  étiologiques  et 
pathogéniques  qui  s’en  dégagent  ainsi  que  la  thérapeutique  correspondante. 

H.  M. 


tronc  cérébral 


ALF  BRODAL.  Recherches  expérimentales  sur  les  altérations  cellulaires  ré¬ 
trogrades  dans  l’olive  inférieure  après  lésions  du  cervelet  (Experimentelle 
Untersuchungen  über  rétrogradé  Zellveründerungen  in  der  unteren  Olive  nach  Lü- 
sionen  des  Kleinhirns).  Zeitschrift  fur  die  gesamte  Neurologie  und  Psychiatrie,  1939, 
t.  169,  4,  p.  G46-704,  18  fig. 

Etude  poursuivie  sur  des  souris  et  des  iapins  ayant  pour  objet  de  préciser  les  altéra¬ 
tions  histologiques  de  l’olive  après  lésions  cérébelleuses.  Chez  les  animaux  adultes,  les 
cellules  présentent,  4  jours  après  l’intervention,  une  tigrolyse  centrale  qui  progresse 
dans  l’olive  centrale  contralatérale.  Le  noyau  et  le  cytoplasme  deviennent  plus  petits, 
quelques  cellules  disparaissent  déjà  et  on  observe  une  légère  augmentation  gliale.  Au 
contraire,  il  existe  chez  les  animaux  nouveau-nés  (âgés  de  8-12  jours)  une  raréfaction 
celiulaire  considérable  dans  l’olive  contralatérale  inférieure  dès  le  quatrième  jour.  La 
plupart  des  cellules  conservées  sont  également  altérées  (le  noyau  étant  périphérique) 
et  diminuées  de  volume.  Après  8  jours  presque  toutes  les  cellules  n’existent  plus,  et 
celles  qui  subsistent  sont  en  nombre  très  réduit  et  atrophiées.  La  réaction  gliale  est  in¬ 
tense.  Ces  données  prouvent  que  la  réaction  rétrograde  dans  les  cellules  de  l’olive  inté¬ 
rieure  ne  correspond  pas  au  tableau  typique  de  «  l’irritation  primaire  ».  La  tigroglyse  des 
animaux  adultes  n’est  pas  caractéristique.  La  réaction  olivaire  est  remarquable  par  sa 
rapidité.  A  noter  encore  que  les  cellules  qui  ne  meurent  pas  brusquement  ne  semblent 
pas  traverser  de  phase  de  réparation  mais  passent  directement  au  stade  atrophique. 
L’auteur  supposant  que  d’autres  neurones  centraux  peuvent  réagir  de  la  même  manière 
voit  en  cette  réaction  une  différence  fondamentale  entre  neurones  centraux  et  périphé¬ 
riques.  Chez  les  nouveau-nés  le  processus  évolutif  est  identique  mais  beaucoup  plus 
précoce  ;  d’autre  part,  presque  tous  les  éléments  cellulaires  meurent,  très  peu  s’atro¬ 
phient.  Enfin  l’auteur  propose  une  modification  expérimentale  de  la  méthode  de  Gudden. 
Bibliographie.  W.  P. 

BAUMEL  (J.),  BERT  (J.  M.)  et  BÉTOULIÈRES  (Paul).  Hémorragie  protubé- 
rantielle  diffuse  avec  envahissement  du  quatrième  ventricule.  Danger  de  la 
position  genu-pectorale  chez  les  vieillards.  Archives  de  la  Société  des  Sciences  mé¬ 
dicales  de  Montpellier,  1939-  n»  2,  lévrier,  p.  73-76. 
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Observation  anatomo-clinique  d’un  vieillard  porteur  de  lésions  athéromateuses  im¬ 
portantes  chez  lequel  les  accidents  cliniques  typiques  d’une  hémorragie  protubérantielle 
se  produisirent  quelques  minutes  après  un  examen  rectoscopique  ,  tait  en  position  genu- 
pectorale.  Un  tel  accident  confirme  à  nouveau  les  dangers  d’une  semblable  attitude  chez 
les  sujets  âgés.  L’hémorragie  avait  diffusé  à  travers  toute  la  substance  pontique,  sans 
foyer  de  dilacération  et  avait  envahi  la  cavité  du  4®  ventricule.  Les  auteurs  soulignent 
encore  l’existence  d’une  mydriase  très  accusée,  l’absence  d’hyperthermie,  l’apparition 
relativement  tardive  de  troubles  respiratoires  graves  par  compression  du  bulbe  après 
inondation  ventriculaire.  H.  M. 

DAVISON  (C.)  et  WEGHSLER  (I.  S.).  Atrophie  olivo-ponto-cérébelleuse  et 
atteinte  unilatérale  des  noyaux  des  nerfs  crâniens,  Journal  of  nerv.  and 
ment.  Diseases,  vol.  88,  n®  5,  novembre  1938,  p.  569. 

Sept  cas  dont  l’un  avec  étude  anatomo-pathologique.  Discussion  de  diagnostic  diffé¬ 
rentiel  avec  l’atrophie  cérébelleuse  de  Pierre  Marie,  la  maladie  de  Friedreich  et  l’atro¬ 
phie  du  parenchyme  cérébelleux.  P.  B. 

FOERSTER  (O.)  et  GAGEL  (O.).  Les  astrooytomes  du  bulbe  rachidien,  de  la 
protubérance  et  du  cerveau  moyen  (Die  Astrocytome  der  Oblongata,  Brücke 
und  des  Mittelhirns).  Zeitschrift  ftir  die  gesamle  Neurologie  und  Psychiatrie,  1939, 
t.  166,  f.  4,  p.  497-528,  26  flg. 

Rapport  détaillé  de  12  cas  d’astrocytomes  histologiquement  vérifiées.  La  moitié  de 
ces  cas  se  sont  déclarés  dans  les  2  premières  décades  de  la  vie.  La  durée  totale  de  la  ma¬ 
ladie  fut  en  moyenne  de  3  ans  3  mois,  durée  donc  un  peu  plus  courte  que  dans  l’ensemble 
des  autres  tumeurs.  Quant  à  la  structure  histologique,  4  de  ces  12  cas  présentaient  une 
configuration  très  spéciale  non  observée  dans  les  astrocytomes  cérébraux  ou  cérébel¬ 
leux.  Ces  formes  sont  propres  à  l’âge  mûr  (excepté  un  garçon  de  11  ans).  Dans  4  cas,  il 
s’agissait  d’astrocytomes  circonscrits.  Dans  tous  les  astrocytomes  existaient  quelques 
spongioblastes  et  cellules  microgliales  de  peu  d’importance  par  rapport  aux  astro¬ 
cytes.  Les  astrocytomes  décrits  par  les  auteurs  sont  assez  conformes  à  ceux  publiés 
dans  la  littérature,  sauf  les  très  petits,  tel  celui  observé  dans  un  des  12  cas.  Bibliogra¬ 
phie.  W.  P. 

SAUCIER  (J.)  et  TETRAULT  (J.).  Tuberculose  de  la  protubérance.  Union 
médicale  du  Canada,  1939,  t.  LXVIII,  n®  11,  p.  1213-1215. 

Observation  anatomo-clinique  d’une  jeune  femme  de  28  ans  présentant  une  hémi¬ 
parésie  droite,  une  paralysie  faciale  gauche  et  un  syndrome  de  Foville  gauche.  Le  dia¬ 
gnostic  avait  surtout  hésité  entre  sclérose  en  plaques  et  tumeur,  mais  l’autopsie  montre 
un  gros  tuberculome  bulbo-pédonculo-protubérantiel  et  un  petit  tuberculome  pariéto- 
cortical  gauche  ;  l’étude  anatomique  des  poumons  ne  permet  pas  de  déceler  la  moindre 
lésion  tuberculeuse.  '  H.  M. 

ÉPILEPSIE 


AIRD  (R.)  et  GURCHOT  (C.).  Action  protectrice  du  cholestérol  dans  l’épilepsie 
expérimentale  (Protective  effect  of  cholestérol  in  experimental  épilepsy).  Archives 
of  Neurology  and  Psychialry,  1939,  v.  42,  n°  3,  septembre,  p.  491-506. 
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L’injection  directe  parentérale  de  cholestérol  chez  la  souris  blanche  a  déterminé  une 
élévation  marquée  du  seuil  de  la  dose  convulsivante  de  chlorhydrate  de  cocaïne.  La 
suspension  colloïdale  de  cholestérol  dans  l’eau  et  une  solution  de  cholestérol  dans  l’huile 
d’olives  ont  eu  la  même  efficacité  ;  les  doses  de  cholestérol  et  le  nombre  d’injections  né¬ 
cessaires  ainsi  que  la  durée  de  leur  action  furent  précisés  par  l’expérimentation.Les  séries 
d’injections  de  cholestérol  provoquèrent  unretard  dans  l’apparition  de  l’actionconvulsi- 
vante  du  chlorhydrate  de  cocaïne,  ce  qui  semble  donc  traduire  un  ralentissement  dans 
l’absorption  de  l’agent  convulsivant.  Ces  laits  corroboreraient  donc  la  théorie  d’après 
laquelle  les  lipides  vitaux  jouent  un  rôle  significatif  dans  la  perméabilité  des  membranes 
Cellulaires  d’où  leur  importance  dans  la  question  de  l’épilepsie.  H.  M. 

AIRD  (Robert).  Mode  d’action  du  rouge  brillant  vital  dans  l’épilepsie  (Mode 
ol  action  of  brilliant  vital  red  in  epilepsy).  Archives  of  Neurologij  and  Psychialrij, 
1939,  V.  42,  n”  4,  octobre,  p.  700-722.  3  fig. 

L’objet  de  ces  recherches  est  de  confirmer  les  résultats  obtenus  par  l’auteur  dans  le 
travail  que  résume  l’analyse  ci-dessus.  Elles  furent  faites  à  la  fois  chez  l’homme  et  chez 
l’animal. 

L’endothélium  intéressé  à  la  formation  du  liquide  cérébro-spinal  constitue  une  bar¬ 
rière  protectrice  réellement  active  pour  le  système  nerveux  central.  Chez  les  animaux 
soumis  à  l’épilepsie  expérimentale  le  rouge  brillant  vital  rend  cette  barrière  relativement 
imperméable  au  passage  du  chlorhydrate  de  cocaïne  ;  l’action  est  vraisemblablement 
analogue  vis-à-vis  des  autres  substances  convulsivantes  (picroloxine,  strychnine,  cam¬ 
phre,  etc.),  également  étudiées.  Le  rouge  brillant  vital  assure  un  rôle  de  protection  dans 
les  cas  d’épilepsie  humaine  ;  ce  qui,  ajouté  à  d’autres  facteurs  que  l’auteur  discute,  ren¬ 
force  l’hypothèse  du  rôle  des  toxines  convulsivantes  et  de  l’endothélium  de  la  barrière 
hémato-encéphalique  dans  l’épilepsie.  H.  M. 

ANDReLL  et  HANSSON.  Sur  l’épilepsie  cardiazolique  expérimentale  (Ueber 
experimentelle  Cardiazolepilepsie).  Zeitschrift  für  die  gesamie  Neurologie  und  Psychia¬ 
trie,  1939,  166,  n»  4,  p.  537-545,  6  fig. 

Après  un  rappel  des  communications  publiées  au  sujet  des  épreuves  cardiazoliques 
sur  l’animal,  les  auteurs  rapportent  leurs  propres  expériences.  Les  injections  intra¬ 
veineuses  turent  répétées  tous  les  deux  jours  pendant  deux  mois,  sur  8  lapins.  Les  alté¬ 
rations  consécutives  turent  très  peu  importantes.  Les  recherches  histologiques  au  ni¬ 
veau  du  cerveau  et  du  cœur  n’ont  pas  montré  d’altérations  histologiques  attribuables 
eu  choc  cardiazolique.  Bibliographie.  W.  P. 

ERB  (A..)  et  POZNIAK  (J.).  Essai  d’un  traitement  de  l’épilepsie  par  le  cardiazol 

(Versuch  einer  Cardiazolbehandlung  der  Epilepsie).  Zeitschrift  für  die  gesamie  Neuro¬ 
logie  und  Psychiatrie,  1939,  t.  166,  n»  4,  p.  581-587. 

Cette  étude,  basée  sur  5  cas  seulement,  ne  permet  pas  aux  auteurs  de  tirer  des  conclu¬ 
sions  formelles.  Ils  insistent  cependant  sur  une  diminution  de  l’excitabilité  spasmodique 
uu  cours  de  plusieurs  injections  de  cardiazol,  diminution  suivie  de  la  disparition  des 
attaques  spontanées  pendant  une  période  indéterminée,  même  après  interruption  des 
injections.  Courte  bibliographie.  W.  P. 

HAGENMEYER  (L.)  et  LANGELUDDEKE  (A.).  A  propos  des  épreuves  de  dilu- 
tion  (Zur  Frage  des  Wasserstoszversuchs).  Zeitschrift  für  die  gesamte  Neurologie  und 
Psychiatrie,  1939,  t.  164,  c.  2  et  3,  p.  195-198. 
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L’auteur  a  comparé  expérimentalement  les  résultats  fournis  par  l’épreuve  de  dilut  on 
et  par  l’épreuve  du  cardiazol  chez  10  épileptiques,  7  schizophrènes  et  5  imbéciles. 
L’épreuve  de  dilution  s’est  montrée  spécifique  exclusivement  chez  les  épileptiques.  Mais 
elle  présente  3  inconvénients  :  1“  absence  de  fixité  du  choc  (varie  de  15  minutes  à  16  heu¬ 
res)  :  2»  possibilité  de  survenue  de  plusieurs  attaques  même  de  collapsus  (le  cardiazol 
n’en  provoque  qu’une)  ;  3“  l’épreuve  est  mal  acceptée  par  le  malade  (vomissements, 
nausées,  sentiment  de  faiblesse).  Chaque  épreuve  présente  donc  des  indications  parti¬ 
culières  ;  l’épreuve  de  dilution  sert  à  préciser  la  question  :  y  a-t-il  ou  non  épilepsie  ; 
l’épreuve  au  cardiazol  sera  indiquée  pour  savoir  s’il  s’agit  d’épilepsie  symptomatique. 

W.  P. 

MASSIAS  (Ch.).  Le  diagnostic  des  épilepsies.  Rev.  méd.  franc.  d'Exlrême  Orient, 
1939,  n»  4,  avril,  p.  389-396. 

Leçon  clinique  reprenant,  à  propos  d’un  cas  personnel,  le  problème  général  schéma¬ 
tique  du  diagnostic  de  l’épilepsie  et  précisant  la  conduite  à  tenir  chez  tout  comitial. 

H.  M. 

ROST  (J.).  Obésité  hypophysaire  et  épilepsie  (Hypophysare  Fettsucht  und  Epi¬ 
lepsie).  Der  Nervenarlz,  1939,  n»  7,  juillet,  p.  343-350. 

En  raison  de  la  coïncidence  relativement  fréquente  de  la  dystrophie  adiposo-génitale 
et  de  l’épilepsie,  l’auteur  a  fait  une  étude  des  formes  d’association  d’obésité  hypophy¬ 
saire,  avec  ou  sans  dystrophie  génitale,  avec  des  attaques  épileptiques.  Dans  3  des 
13  cas,  la  disparition  du  trouble  hypophysaire  a  entraîné  cette  des  crises.  Il  s’agissait 
donc  de  manifestations  ayant  pour  base  un  dysfonctionnement  hormonal.  Les  autres 
cas  n’ayant  subi  aucune  modification  n’autorisent  pas  de  jugement  d’ensemble. 
Cependant,  l’absence  de  notion  d’hérédité  dans  les  cas  d’épilepsie  et  l’origine  fréquem¬ 
ment  exogène  du  trouble  hypophysaire  plaident  plutôt  contre  l’hypothèse  d’épilepsie 
héréditaire.  Quant  à  l’éventuelle  stérilisation  des  malades,  l’expectative  s’impose  jus¬ 
qu’à  la  période  postpubertaire.  Enfin,  le  diagnostic  d’épilepsie  héréditaire  ne  devra  être 
porté  qu’après  un  examen  clinique  approfondi.  Bibliographie.  W.  P. 


Au  moment  où  nous  devions  mettre  ce  numéro  sous  presse,  nous 
apprenions  avec  une  profonde  émotion  la  mort  du  P*'  Pierre  MARIE. 

Les  circonstances  ne  nous  permettent  pas  actuellement  de  relrccer 
la  vie  et  l’œuvre  de  ce  grand  savant  dont  le  nom  et  l’activité  furent  si 
étroitement  liés  à  la  REVUE  NEUROLOGIQUE. 

Nous  le  ferons  dans  notre  prochain  numéro. 


Le  Gérant  :  J.  CAROUJAT. 
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PIERRE  MARIE 

(1853-1940) 


Les  événements  tragiques  ne  nous  ont  pas  permis  d’exprimer  plus  tôt 
notre  profonde  douleur  de  la  mort  du  Professeur  Pierue  Marie,  le 
Président  de  notre  Comité.  Pierre  Marie  avait  été,  avec  Edouard 
Brissaud,  le  fondateur  de  la  Bevue  Neurologique,  il  avait  pour  cette  Revue 
une  véritable  affection  paternelle,  il  s’y  est  toujours  intéressé.  Alors  qu’il 
vivait,  retiré  dans  une  villa  de  la  côte  méditerranéenne  depuis  17  années 
dans  un  volontaire  éloignement  de  toutes  les  Sociétés  savantes,  il  venait 
toutefois  chaque  année  à  l’une  de  nos  séances  du  Comité  de  la  Revue  lors 
de  ses  courts  passages  à  Paris,  il  nous  donnait  de  précieux  et  judicieux 
conseils,  car  il  avait  conservé  toute  la  lucidité  de  son  intelligence,  la- 
puissance  de  son  jugement. 

La  mort  de  Pierre  Marie  a  mis  en  deuil  non  seulement  la  Neurologie 
française,  mais  aussi  la  Neurologie  du  monde  entier  ;  il  avait  créé  une 
œuvre  si  harmonieuse  et  si  puissante  que,  confiée  à  la  postérité,  elle  n’a 
rien  à  redouter  du  jugement  des  hommes. 


Pierre  Marie  naquit  à  Paris  le  9  septembre  1853,  il  appartenait  à  une 
famille  de  haute  bourgeoisie.  Après  avoir  fait  des  études  de  droit,  il  fut 
attiré  par  la  Médecine.  En  1878,  il  fut  nommé  Interne  des  Hôpitaux.  Deux 
de  ses  Maîtres  eurent  sur  lui  une  réelle  influence  ;  Charles  Bouchard 
et  J.-M.  Charcot. 

Charcot  adopta  rapidement  son  nouvel  élève  dont  il  comprit  les  qua¬ 
lités  d’intelligence  et  d’intuition.  Il  devint  son  Chef  de  Clinique,  son  Chef 
de  Laboratoire  et  aussi  son  Secrétaire  particulier.  En  1888,  il  est  nommé 
Médecin  des  Hôpitaux  de  Paris,  en  1889  Agrégé  à  la  Faculté  de  Médecine 
de  Paris.  Au  cours  de  son  agrégation,  il  fit  à  la  Faculté  de  Médecine  une 
série  de  leçons  sur  les  Maladies  de  la  Moelle,  qui  furent  publiées 
en  1892. 

C’est  à  l’Hospice  de  Bicêtre  que  Pierre  Marie  poursuivit  ses  princi¬ 
paux  travaux  dans  un  service  neurologique  qu’il  créa  et  fut  bientôt 
célèbre  en  France  et  à  l’étranger.  A  cette  époque,  de  1897  à  1907,  il  fit, 
chaque  année,  à  la  Faculté  de  Médecine  des  leçons  cliniques  sur 
les  maladies  du  système  nerveux,  qui  eurent  un  remarquable  succès. 

En  1907,  il  fut  élu  Professeur  d’Anatomie  Pathologique  à  la  Faculté 
bevüe  neurologique,  T.  72,  N"  6,  1939-1940.  35 


534 


NÉCROLOGIE 


de  Médecine.  Deux  autres  neurologistes,  Vulpian  et  Charcot,  avaient  eux 
aussi  été  titulaires  de  cetle  chaire.  Pierre  Marie  déploya  tous  ses  efforts 
pour  l’organisation  de  l’enseignement  de  l’Anatomie  pathologique.  Avec 
la  collaboration  de  son  agrégé,  Gustave  Roussy,  auquel,  plus  tard,  il 
transmit  sa  chaire,  il  rénova  les  méthodes  d’instruction  pour  les  élèves, 
créa  des  collections,  rendit  intéressante  aux  étudiants  l’anatomie  patho¬ 
logique  alors  un  peu  dédaignée. 

Dix  ans  plus  tard,  en  1918,  Dejerine  étant  mort,  Pierre  Marie  prit  la 
Chaire  de  Clinique  neurologique  de  la  Salpêtrière.  Les  temps  étaient 
changés,  l’ambiance  ne  permettait  plus  les  travaux  méthodiques  et  lents  du 
laboratoire,  les  étudiants  étaient  aux  armées.  A  la  Salpêtrière,  avec  la 
collaboration  de  Henry  Meige,  de  Ch.  Foix,  de  Chatelin,  de  Routtier, 
Pierre  Marie  étudia  les  blessures  et  les  traumatismes  de  guerre,  apporta 
une  documentation  utile  et  des  conclusions  importantes,  théoriques  et 
pratiques,  sur  la  Neurologie  de  guerre  ;  il  rendit  à  nos  soldats  blessés  les 
plus  éminents  services. 

Lorsque  la  guerre  fut  terminée,  Pierre  Marie  resta  quelques  années 
encore  à  la  Clinique  de  la  Salpétrière,  puis  ce  fut  la  retraite.  En  1925,  il 
quitta,  silencieusement  et  sans  leçon  d’adieu,  la  Clinique  de  Charcot  où 
il  était  venu,  jeune  interne,  il  y  avait  presque  cinquante  années.  Il  avait 
droit  au  repos,  laissant  une  œuvre  qu’il  savait  solide  et  durable,  ayant  la 
légitime  fierté  de  ce  qu’il  avait  créé. 

Peu  de  temps  il  vécut  heureux  avec  une  femme  qui  l’entourait  d’affection 
et  de  sollicitude,  avec  son  fils  qui  avait  fait  de  belles  études  médicales. 
L’hiver,  il  restait  dans  sa  charmante  villa  du  Pradet,  sur  la  Côte  d’Azur, 
au  milieu  de  ses  fle^irs  et  de  ses  vignes  ;  l’été,  il  séjournait  en  Norman¬ 
die,  sur  les  bords  de  la  Manche.  Ses  séjours  à  Paris  devenaient  de  plus 
en  plus  rares. 

Mais  le  malheur  s’abattit  sur  son  foyer.  Il  perdit  successivement  sa 
femme  et  son  fils  unique,  l’orgueil  de  sa  vie  ;  il  resta  seul.  Stoïque 
dans  la  détresse,  il  ne  vécut  que  pour  ses  trois  petits  enfants,  ils  furent 
son  unique  soutien,  son  unique  consolation  dans  les  dernières  années  de 
sa  vie.  Ses  forces  physiques  furent  atteintes,  mais  l’intelligence  et  le  ju¬ 
gement  étaient  restés  aussi  pénétrants  que  jadis.  Après  quelques  mois 
d’une  douloureuse  maladie,  Pierre  Marie  mourut  le  13  avril  1940. 


L’œuvre  de  Pierre  Marie  est  considérable.  Elle  embrasse  toute  la  Neu¬ 
rologie,  mais  pour  la  déborder  et  enrichir  toute  la  médecine.  Œuvre  de 
synthèse,  finement  ciselée,  claire  et  harmonieuse.  Œuvre  géniale  dont  la 
place  est  de  tout  premier  rang.  De  grandes  pièces  la  constituent,  de 
vastes  toiles,  de  larges  fresques  fièrement  composées  et  traitées.  Quand 
d'aucuns  accumulent  les  unes  sur  les  autres  de  minutieuses  observations 
dispersées  en  de  multiples  notes  ou  mémoires,  ajustant  patiemment 
les  fragments  aux  morceaux,  se  vouant  exclusivement  à  de  menues  ana- 


PIERRE  MARIE 
(1853-1940) 


NÉCROLOGIE 


lyses,  Pierre  Marie,  semblable  aux  artistes  les  plus  puissants  de  la  Re¬ 
naissance  espagnole  ou  flamande,  voyait  grand.  Il  travaillait  moins  au 
laboratoire,  expérimentant  sur  l’animal,  qu’en  pleine  vie,  étudiant 
l’bomme  malade  partout  où  il  le  rencontrait.  Mais  toujours  il  superpo¬ 
sait  à  l’observation  clinique  l’observation  anatomique,  contrôlant  l’une 
par  l’autre,  sans  idée  préconçue,  en  fidèle  disciple  de  Charcot.  Une  fois 
les  documents  recueillis,  c’étaient  de  longs  mémoires  écrits  entièrement 
de  sa  main,  dans  une  langue  sobre  et  pure,  en  un  style  puissant  que 
n’alourdissait  aucune  épithète  superflue. 

Dans  l’œuvre  neurologique  très  vaste  de  Pierre  Marie  doivent  être 
mises  sur  un  tout  premier  plan  les  maladies  qu’il  a  isolées  avec  une 
méthode  rigoureusement  scientifique  et  auxquelles  il  a  donné  un  nom  de 
baptême.  Ces  maladies,  qui  appartiennent  maintenant  à  la  nosographie 
internationale  et  dont  l’existence  n’est  pas  contestée,  sont  :  V  Acroméga¬ 
lie,  YOsléo-arlhropalhie  hgperlrophianie pneumiqiie,  Y Hérédo-ataxie  cérébel¬ 
leuse,  la  Dgsostose  cléido-cranienne  héréditaire,  la  Spondglose  rhizomélique. 
Il  convient  d’ajouter  aux  précédents  travaux  la  description  qu’il  fit,  en 
collaboration  avec  J.-M.  Charcot,  d’une  atrophie  musculaire  progressive 
familiale  désignée  maintenant  sous  le  nom  d'Amgolrophie  du  Igpe  Char¬ 
cot-Marie. 

U  Acromégalie  fut  décrite,  en  1886,  dans  un  mémoire  publié  dans  la 
Revue  de  Médecine  sous  le  titre  :  «  Sur  deux  cas  d’Acromégalie  (Hyper¬ 
trophie  singulière  non  congénitale  des  extrémités  supérieures,  inférieures 
et  céphalique)  ».  Pierre  Marie  écrivait  ;  «  Il  existe  une  affection  carac¬ 
térisée  surtout  par  une  hypertrophie  des  pieds,  des  mains  et  du  visage 
que  nous  proposons  d’appeler  acromégalie,  c’est-à-dire  hypertrophie  des 
extrémités,  non  pas  qu'en  réalité  les  extrémités  soient  seules  atteintes 
pendant  la  durée  de  la  maladie,  mais  parce  que  leur  augmentation  de 
volume  est  un  phénomène  initial  et  constitue  le  trait  le  plus  caractéristique 
de  cette  affection.  »  Il  spécifie  que  l’acromégalie  est  tout  à  fait  distincte 
du  myxœdème,  de  la  maladie  de  Paget  et  de  la  Leontiasis  ossea  de  Virchow. 

Dans  un  second  mémoire  paru  en  1889,  Pierre  Marie  précise  la  symp¬ 
tomatologie  de  l’acromégalie  et  mentionne  l’aspect  des  mains,  des  pieds, 
du  rachis,  de  la  langue;  il  attire  l’attention  sur  la  céphalée,  les  troubles 
de  la  vue  par  compression  des  nerfs  optiques  par  une  tumeur  pituitaire, 
le  diabète,  la  diminution  de  la  puissance  génitale  chez  l’homme,  la  sup¬ 
pression  des  règles  chez  la  femme. 

En  1891,  étudiant  en  collaboration  avec  G.  Marinesco,  l’anatomie  pa¬ 
thologique  del’acromégalie,  il  soulignait  encore  l’hyperplasiedes  follicules 
du  corps  pituitaire,  la  sclérose  des  vaisseaux  et  des  parois  des  alvéoles 
glandulaires,  les  altérations  consécutives  des  cellules. 

Ainsi,  en  1886  et  1889,  Pierre  Marie  fut  un  des  fondateurs  de  l’Endo¬ 
crinologie  et  mit  en  relief  toute  la  symptomatologie  hypophysaire.  L’a¬ 
cromégalie  apparaît  comme  la  plus  belle  création  de  Pierre  Marie,  la 
découverte  d’emblée  définitive  et  à  l’abri  de  toute  discussion. 
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Pierre  Marie,  en  1890,  différencia  de  l’acromégalie  une  'autre  maladie 
qu’il  dénommai’ Ostéo-arthropathie  hfjpertrophiante  pneamique.  Les  extré¬ 
mités  subissent  des  déformations  consistant  essentiellement  en  une  aug¬ 
mentation  de  volume  des  phalanges  unguéales  des  doigts  et  des  orteils. 
Les  ongles  prennent  l’aspect  hippocratique  ou  «  en  verre  de  montre  » 
ou  «  en  bec  de  perroquet»,  ils  sont  ramollis.  Dans  les  cas  où  les  lésions 
sont  très  prononcées,  l’articulation  du  poignet,  celle  du  cou-de-pied  et 
celle  du  genou  présentent  aussi  une  hypertrophie  et  des  déformations  plus 
ou  moins  accusées  ;  le  rachis  peut  participer  au  processus.  Pierre  Marie 
pense  que  toutes  ces  déformations  sont  sous  la  dépendance  d’une  affec¬ 
tion  pulmonaire  antérieure,  les  lésions  des  os  et  des  articulations  étant 
produites  par  la  résorption  de  substances  putrides. 

En  1893  paraissait  dans  la  Semaine  Médicale  un  article  portant  le 
titre  :  «  Sur  V Hérédo-alaxie  cérébelleuse  ».  Pierre  Marie  groupait  sous  ce 
nom  certaines  observations  cliniques  présentant  des  caractères  communs 
à  ceux  de  la  maladie  de  Friedreich,  mais  s’en  différenciant  par  d’autres 
signes  :  la  conservation  ou  l’exagération  des  réflexes,  les  paralysies  ocu¬ 
laires,  les  troubles  des  réflexes  pupillaires,  la  diminution  de  l’acuité  vi¬ 
suelle  pouvant  aller  jusqu'à  l’amaurose,  le  début  plus  tardif.  Il  insistait 
sur  les  lésions  importantes  du  cervelet.  Si  l'autonomie  absolue  del'héré- 
do-ataxie  cérébelleuse,  au  point  de  vue  de  l’anatomie  pathologique  et  de 
la  génétique,  a  pu  être  ultérieurement  discutée,  il  convient  toutefois  de 
remarquer  que  le  type  clinique  décrit  par  Pierre  Marie  subsiste  dans 
son  intégralité. 

En  1897,  Pierre  Marie,  en  collaboration  avec  son  élève  P.  Sainton,  pro¬ 
pose  la  nosographie  et  le  nom  d’une  nouvelle  affection:  la  Dgsostose  cléido- 
cranienne  héréditaire.  Les  auteurs  attirent  l’attention  sur  une  maladie  ca¬ 
ractérisée  par  un  développement  exagéré  du  diamètre  transverse  du  crâne 
coïncidant  avec  un  retard  dans  l'ossihcation  des  fontanelles,  par  l’aplasie 
plus  ou  moins  prononcée  des  clavicules,  par  la  transmission  héréditaire 
de  ces  déformations. 

La  Spondglose  rhizomélique  fut  introduite  dans  la  littérature  neurolo¬ 
gique  en  1898,  Pierre  Marie  spécifiait  :  «  Cette  affection  doit  être  nettement 
isolée  du  groupe  des  arthropathies  rhumatismales  ;  elle  diffère  notam¬ 
ment  du  rhumatisme  chronique  vulgaire  en  ce  qu’elle  présente  une  sou¬ 
dure  complète  du  rachis  avec  une  ankylosé  plus  ou  moins  prononcée  des 
articulations  de  la  racine  des  membres,  les  petites  articulations  des  ex¬ 
trémités  demeurant  intactes  ou  du  moins  étant  infiniment  moins  attein¬ 
tes  ».  Il  ajoute  que  cette  affection  est  presque  toujours  d’origine  infec¬ 
tieuse,  souvent  blennorragique,  parfois  tuberculeuse.  Avec  son  élève 
André  Léri,  Pierre  Marie  étudia  ultérieurement  avec  beaucoup  de  préci¬ 
sion  les  lésions  de  la  spondylose  rhizomélique,  montrant  toutes  les  diffé¬ 
rences  anatomiques  qui  la  séparent  des  autres  maladies  ankylosantes  du 
rachis. 
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U amyotrophie  du  type  Charcot-Marie  fut  isolée  par  J.-M.  Charcot  et  Pierre 
Marie  dans  un  mémoire  paru  en  1886  et  dont  le  titre  en  montre  toutes  les 
particularités  nouvelles  :  «  Sur  une  forme  particulière  d’ Atrophie  muscu¬ 
laire  proyressive  souvent  familiale,  débutant  par  les  pieds  et  les  jambes  et 
atteiynant  plus  tard  les  mains.  »  Cette  affection  constitue  un  des  premiers 
exemples  connus  d’amyotrophie  héréditaire  familiale  d’origine  spinale 
par  conséquent  nettement  distincte  des  formes  héréditaires  familiales 
des  myopathies.  L’amyotrophie  débute  par  les  membres  inférieurs  et  par 
les  segments  périphériques  de  ceux-ci  ;  les  muscles  de  la  jambe  se  pren¬ 
nent  peu  à  peu  en  totalité  ;  les  muscles  des  cuisses  conservent  pendant 
plus  de  temps  leur  force  et  leur  volume.  Les  muscles  des  mains  se  pren¬ 
nent  deux  à  cinq  ans  après  ;  l’atrophie  débute  par  les  interrosseux,  les 
muscles  des  éminences  thénar  et  hypothénar,  elle  atteint  ensuite  les 
muscles  de  l’avant-bras.  Tous  les  autres  muscles  du  corps,  ceux  du  tronc, 
des  épaules,  du  cou,  de  la  face  sont  indemnes.  Cette  amyotrophie  s’ac¬ 
compagne  de  troubles  de  la  sensibilité  ;  douleurs  dans  les  membres,  by- 
poesthésie  tactile  et  douloureuse.  L’affection  est  souvent  héréditaire  et 
familiale.  Pierre  Marie,  en  collaboration  avec  G.  Marinesco,  a  décrit 
ultérieurement  les  lésions  de  cette  amyotrophie  spéciale  ;  il  a  constaté 
l’atrophie  et  la  disparition  des  grandes  cellules  des  cornes  antérieures  de 
la  moelle  et  une  sclérose  des  cordons  postérieurs  analogue  à  celle  du 
tabes. 

Les  travaux  poursuivis  par  Pierre  Marie  sur  la  Révision  de  la  question 
de  l'Aphasie  sont  peut-être  ceux  qui  ont  eu  le  plus  grand  retentisse¬ 
ment,  sans  doute  parce  que  les  fonctions  du  langage  intéressent  non  seu¬ 
lement  les  neurologistes,  mais  aussi  les  psychiatres,  les  psychologues,  les 
philosophes.  De  plus,  Pierre  Marie  s’attaquait  aux  notions  classiquement 
enseignées  sur  les  localisations  cérébrales. 

C’est  en  1906  que  Pierre  Marie  publia,  dans  la  Semaine  Médicale,  les 
trois  articles  successifs  où  il  exposait  sa  conception  de  l’aphasie,  articles 
qui  eurent  un  retentissement  mondial. 

Le  premier  article  portait  le  titre  :  La  troisième  circonvolution  frontale 
yauche  ne  joue  aucun  rôle  spécial  dans  la  fonction  du  lanyaye.  Pierre 
Marie  s’exprimait  ainsi  :  «  Si  nous  voulons  acquérir  des  notions  vraies 
sur  l’aphasie,  il  nous  faut  faire  abstraction  de  tout  ce  que  nous  avons  lu 
et  appris  sur  les  images  des  mots,  sur  les  aphasies  de  réception  et  de 
conduction,  sur  les  centres  du  langage...  ;  il  faut  nous  borner  à  examiner 
les  faits  sans  esprit  préconçu  et,  de  propos  délibéré,  nous  en  tenir  à  la 
vieille  méthode  anatomo-clinique  qui,  judicieusement  appliquée,  n’a  ja¬ 
mais  induit  personne  en  erreur.  »  Il  précise  que,  chez  tout  aphasique,  il 
existe  un  trouble  plus  ou  moins  prononcé  dans  la  compréhension  du 
langage  parlé.  Il  ne  s'agit  pas  là  de  surdité  verbale  telle  que  l’exposent 
les  auteurs  classiques.  Si,  en  effet,  un  ordre  donné  oralement  au  malade 
n’est  pas  compris,  il  suffit  presque  toujours  de  décomposer  cet  ordre  en 
ses  éléments  pour  voirie  malade  l’accomplir;  cela  prouve  qu’il  comprend 
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les  mots  en  particulier,  mais  à  condition  de  dégager  ceux-ci  de  la  com¬ 
plication  des  phrases.  Chez  l’aphasique,  l’intelligence  n’est  donc  pas  in¬ 
tacte,  comme  le  proclament  la  plupart  des  auteurs  ;  il  existe,  au  con¬ 
traire,  une  diminution  plus  ou  moins  marquée  dans  la  capacité  intellec¬ 
tuelle  ;  mais  ce  déficit  intellectuel  est  un  déficit  spécial  portant  surtout 
sur  l’ensemble  des  choses  apprises  par  des  procédés  didactiques. 

Pierre  Marie  se  refuse  à  admettre  le  dogme  de  la  localisation  de  l’apha¬ 
sie  de  Broca  dans  le  pied  de  la  3®  circonvolution  frontale  gauche,  il  en 
donne  deux  ordres  d’arguments  :  1°  il  existe  des  cas  dans  lesquels,  chez 
des  individus  droitiers,  la  destruction  de  la  région  postérieure  de  la 
3®  frontale  gauche  n’est  pas  suivie  d’aphasie  ;  2®  il  existe  des  cas  d’apha¬ 
sie  de  Broca  dans  lesquels  on  constate  une  intégrité  absolue  de  la  3®  cir¬ 
convolution  frontale  gauche. 

Pour  Pierre  Marie,  il  faut  distinguer  nettement  deux  espèces  très  dif¬ 
férentes  de  troubles  du  langage  :  1®  V Anarthrie  caractérisée  par  l’impossi¬ 
bilité  ou  la  grande  difficulté  de  parler,  avec  conservation  complète  du 
langage  oral  et  delà  faculté  de  lire  et  d’écrire;  c’est  en  somme  le  tableau 
clinique  décrit  par  les  auteurs  sous  le  nom  d’Aphasie  motrice  sous-cor- 
ticale  ;  2°  Y  Aphasie  consistant  dans  une  difficulté  plus  ou  moins  grande 
de  parler  correctement,  avec  diminution  de  la  compréhension  du  langage 
oral  et  diminution  ou  disparition  de  la  faculté  de  lire  ou  d’écrire  ;  c’est 
en  somme  l’Aphasie  de  Wernicke. 

Lorsque,  chez  un  malade,  l’anarthrie  se  joint  à  l’aphasie,  le  tableau 
clinique  devient  alors  celui  de  l’Aphasie  de  Broca. 

Pour  Pierre  Marie,  les  lésions  qui  donnent  cliniquement  la  symptoma¬ 
tologie  de  l’Aphasie  sont  celles  occupant,  dans  l’hémisphère  gauche, 
le  gyrus  supra-marginalis,  le  pli  courbe,  le  pied  des  deux  premières  cir¬ 
convolutions  temporales.  Les  lésions  qui  déterminent  l’anarthrie  se 
trouvent  non  dans  la  3®  circonvolution  frontale  gauche,  ni  même  dans 
la  substance  blanche  sous-jacente  à  cette  circonvolution,  mais  dans  un 
quadrilatère  situé  en  arrière  de  la  3®  circonvolution  frontale  et  délimité  : 
en  avant  par  une  ligne  horizonto-transversale  menée  du  bord  antérieur 
du  pied  de  la  P®  circonvolution  de  l'insula  jusqu’au  ventricule  latéral; 
en  arrière  par  une  ligne  horizonto  transversale  menée  du  bord  postérieur 
du  pied  de  la  dernière  circonvolution  de  l’insula  jusqu’au  ventricule  la¬ 
téral  ;  en  dehors  par  la  substance  grise  des  circonvolutions  de  l’insula  ; 
en  dedans  parle  ventricule  latéral. 

Le  deuxième  article  de  Pierre  Marie  porte  le  titre  :  Que  faut-il  penser 
des  Aphasies  sous-corticales  (Aphasies  pures)  ?  Il  rappelle  que,  pour  les 
auteurs  classiques,  il  y  a  trois  variétés  d’aphasies  sous-corticales  :  l’ap/ia- 
sie  motrice  pure  due  à  une  lésion  delà  substance  blanche  de  la  3®  circon¬ 
volution  frontale  gauche  ;  la  surdité  verbale  pure  due  à  une  lésion  de  la 
substance  blanche  du  pied  de  T  1  et  T  2  et  caractérisée  par  le  manque 
de  compréhension  du  langage  oral  avec  conservation  de  l’intelligence 
ainsi  que  de  la  faculté  de  parler,  de  lire  et  d’écrire  ;  la  cécité  verbale  pure 
due  à  une  lésion  de  la  substance  blanchedu  pli  courbe,  considéré  comme 
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centre  visuel  verbal,  consistant  dans  la  perte  isolée  de  la  lecture  avec 
conservation  de  toutes  les  autres  modalités  du  langage.  Pierre  Marie 
n’admet  pas  l’aphasie  motrice  pure  qui,  pour  lui,  est  de  l’anartlirie  ;  il 
considère  que  la  surdité  verbale  pure  n’existe  pas  et  on  ne  peut  dire 
que  le  pied  de  la  circonvolution  temporale  gauche  constitue  un  centre 
sensoriel  pour  les  images  auditives  des  mots.  L’alexie  pure  (cécité  ver¬ 
bale  pure  des  auteurs  classiques)  existe  en  clinique,  elle  est  déterminée 
par  une  lésion  de  l’artère  cérébrale  postérieure  et  non  pas,  comme  pour  les 
autres  aphasies,  par  une  lésion  de  la  sylvienne  ;  on  ne  peut  donc  recon¬ 
naître  au  pli  courbe  le  rôle  de  centre  des  images  visuelles  des  mots. 

Le  troisième  article  de  Pierre  Marie  :  L’aphasie  de  1861  à  1866  {Essai 
de  critique  historique  sur  la  genèse  de  la  doctrine  de  Broca)  sera  relu  avec 
un  intérêt  soutenu.  Pierre  Marie  rappelle  les  conceptions  de  l’aphasie 
depuis  Gall  jusqu’à  Broca  et  reprend  l’étude  anatomique  des  deux  cer¬ 
veaux  examinés  par  Broca  ;  il  montre  que  ces  deux  cas,  qui  ont  servi  à 
l’édification  de  la  doctrine  classique,  sont  loin  de  lui  être  favorables. 
Dans  le  premier  de  ces  cas,  le  ramollissement  n’était  pas  localisé  à  la 
frontale,  mais  présentait  une  étendue  considérable  ;  dans  le  second 
il  n’y  avait  pas  de  lésion  en  foyer  et  il  semble  s’être  agi  cliniquement  non 
pas  d’aphasie,  maisde  démence  sénile. 

Les  articles  de  Pierre  Marie  suscitèrent  une  opposition  violente  de 
la  part  de M.  et  M“®  Dejerine,  de  Mahaim,  de  Grasset  et  de  beaucoup 
d’autres  neurologistes  ;  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  consacra,  en 
1908,  trois  séances  entières  à  la  question  de  l’aphasie.  A  toutes  les  cri¬ 
tiques,  Pierre  Marie  répondit  avec  un  talent  et  une  vigueur  dignes  d’ad¬ 
miration  ;  il  maintint  dans  son  intégralité  sa  conception  nouvelle. 

Quelques  autres  travaux  particulièrement  originaux  de  Pierre  Marie 
méritent  encore  d’être  connus.  En  1902,  avec  la  collaboration  d’un  de  ses 
élèves,  il  posait  cette  question  :  Existe-t-il  en  clinique  des  localisations  dans 
la  capsule  interne  ?  Il  arrivait  à  cette  conclusion  que,  dans  le  territoire 
lenticulo-optique  où  descendent  les  fibres  motrices,  il  est  impossible i 
cliniquement  chez  l’homme,  contrairement  à  Beevor  et  Horsley,  contrai¬ 
rement  à  tous  les  anatomistes,  de  spécifier  des  territoires  distincts  pour 
les  différents  faisceaux  du  tronc,  de  la  jambe,  du  pied.  Qu’une  lacune 
miliaire,  qu’une  hémorragie,  qu’un  ramollissement  existent  en  un  point 
quelconque  du  territoire  lenticulo-optique  de  la  capsule  interne,  alors 
sera  constitué  en  clinique  le  syndrome  hémiplégie.  Ce  fait  a  un  corollaire 
anatomique  :  une  lésion  même  limitée  de  la  capsule  interne  amènera  la 
dégénération  de  toute  l’aire  du  faisceau  pyramidal  au  niveau  du  bulbe  et 
de  la  moelle. 

Il  a  attiré  l’attention  aussi  sur  l’existence,  à  côté  du  faisceau  pyrami¬ 
dal,  de  voies  motrices  qu’il  a  appelées  parapgramidales,  voies  existant 
dans  ta  calotte  pédonculo-protubérantielle  et  aussi  dans  l’étage  antérieur 
de  la  protubérance  et  du  bulbe. 

Il  fut  un  des  premiers  à  décrire  la  Pathologie  olivaire  et  spécialement 
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la  dégénération  hypertrophique  de  l’olive  bulbaire  consécutive  aux  dégé¬ 
nérations  du  faisceau  central  de  la  calotte  en  rapport  avec  une  lésion  du 
noyau  rouge. 

Combien  d’autres  travaux,  qui,  à  eux  seuls,  auraient  suffi  à  rendre 
célèbre  un  neurologiste,  pourraient  être,  mentionnés.  Voici  d’abord  sa 
thèse  de  Doctorat  en  1883,  Contribution  à  l’étude  et  au  diagnostic  des 
formes  frustes  de  la  maladie  de  Basedow,  où  il  donne  la  description  du 
tremblement  dans  cette  affection,  en  montre  la  fréquence  aussi  bien  dans 
les  formes  typiques  que  dans  les  formes  frustes,  l’étudie  pour  la  première 
fois  par  la  méthode  graphique.  Dès  1894,  il  précise  que  la  maladie  de 
Basedow  est  la  conséquence  du  fonctionnement  exagéré  de  la  glande  thy¬ 
roïde,  de  l’hyperthyroïdation  de  l’organisme  et,  précurseur,  il  spécifie 
l’utilité  du  traitement  chirurgical  de  la  maladie.  Il  faut  ajouter  que  c’est 
Pierre  Marie  qui  a  créé  le  mot  de  goitre  basedowifié,  opposant  ce  syn¬ 
drome  à  la  maladie  de  Basedow  classique. 

Voici  encore  toute  une  série  de  travaux  devenus  classiques  :  la  descrip¬ 
tion  des  caractères  cliniques  de  V Achondroplasie  dans  l’adolescence  et 
l’âge  adulte  ;  la  sémiologie  clinique  des  foyers  de  désintégration  lacunaire 
du  cerveau  ;  la  description  du  réflexe  con  ra-laléral  des  adducteurs  ;  la  no¬ 
tion  des  hémiplégies  cérébelleuses. 

Pierre  Marie  fut  un  précurseur  par  les  idées  qu’il  développa  sur  l’ori- 
gine  infectieuse  de  certaines  maladies  du  système  nerveux.  Dès  1884,  il 
écrit  :  «  La  sclérose  en  plaques,  lésion  dépendant  d’altérations  artérielles 
d’origine  infectieuse,  ne  peut  être  considérée  comme»  une  maladie  du 
système  nerveux,  du  moins  dans  le  sens  théorique  du  mot  maladie  ;  ce 
n’est  autre  chose,  suivant  la  nomenclature  actuelle,  que  la  localisation 
médullo-encéphalique  de  la  détermination  vasculaire  de  maladies  géné¬ 
rales  diverses  qui  semblent  être  constamment  de  nature  infectieuse.  »  En 
1885,  il  soutient  l’origine  infectieuse  de  certaines  hémiplégies  cérébrales 
infantiles.  En  1892,  dans  ses  «  Leçons  sur  les  maladies  de  la  moelle  »,  il 
spécifie  que  la  paralysie  infantile  doit  être  d’origine  infectieuse.  En  1887, 
puis  en  1892,  il  envisage  la  nature  infectieuse  de  certaines  épilepsies, 
donnant  les  conclusions  suivantes  très  nouvelles,  si  l’on  envisage  l’époque 
où  elles  furent  formulées  :  «  Sans  nier,  loin  de  là,  que  d’autres  causes 
telles  que  les  traumatismes  (et  notamment  les  traumatismes  de  l’accou¬ 
chement  pour  le  nouveau-né)  ou  certaines  intoxications  puissent  détermi¬ 
ner  le  syndrome  épilepsie,  j’ai  soutenu  et  je  soutiens  toujours  que  l'infec¬ 
tion  est  une  des  causes  les  plus  fréquentes  de  l’épilepsie.  C’est  là  une 
notion  d’une  très  grande  importance  sociale,  puisqu’elle  tend  à  renverser 
ou  tout  au  moins  à  restreindre,  dans  la  genèse  de  l’épilepsie,  le  rôle  de 
l’hérédité  à  un  strict  minimum,  et  l’on  sait  quelle  pénible  défaveur 
encourent,  quoique  sains  de  corps  et  d'esprit,  les  infortunés  frères  et 
sœurs  d'un  épileptique.  La  formule  que  j’ai  donnée  en  1887  est  toujours 
vraie  :  dans  la  grande  majorité  des  cas  la  cause  de  l’épilepsie  est  exté¬ 
rieure  au  malade  et  postérieure  à  sa  conception.  » 

Pierre  Marie  considérait  comme  importants  ses  travaux  anciens  sur 
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l’origine  infectieuse  de  certaines  maladies  du  système  nerveux  et  en  par¬ 
ticulier  de  l’épilepsie  ;  il  constatait,  non  sans  regret,  que  beaucoup  de 
neurologistes  semblaient  avoir  trop  oublié  ses  idées  formulées  dès  1884. 


Pierre  Marie  était  un  homme  supérieur  dont  la  personnalité  s'affimait 
et  qui  marquait  une  empreinte  sur  tous  ses  disciples.  La  plus  belle  pé¬ 
riode  de  sa  vie  scientifique  fut  de  1885  à  1910,  période  de  ses  grandes 
créations,  de  son  grand  enseignement,  de  sa  grande  maîtrise  de  Chef  d’une 
Ecole  neurologique  internationale. 

II  donnait  alors,  avec  son  visage  calme  et  grave,  son  regard  mobile, 
perçant  et  inquisiteur,  une  impression  de  puissance  et  d’autorité.  La 
voix  était  nuancée  et  persuasive.  Dans  l’intimité  l’aspect  froid  et  sévère 
des  traits  s’estompait,  il  devenait  doux,  familier,  souvent  affectueux. 

Il  tenait  au  principe  d’autorité,  à  son  rôle  de  Chef.  Sévère  pour 
lui-même,  rigide  pour  ses  travaux  personnels,  ayant  le  mépris  des 
communications  hâtives,  il  exigeait  de  ceux  qui  l’entouraient  la  même 
conscience,  le  même  labeur. 

Ce  savant,  conscient  de  sa  supériorité,  méprisait  les  vanités  humaines. 
Les  titres,  les  décorations  ne  l’ont  jamais  intéressé  ;  il  détestait  la  vie  mon" 
daine,  les  congrès  spectaculaires  qu’il  s’est  toujours  refusé  à  fréquenter. 

Dans  son  foyer,  il  avait  réuni,  dans  un  cadre  de  grand  connaisseur, 
des  peintures  des  Ecoles  de  France,  d’Italie  et  d’Espagne,  des  statues  en 
bois  de  Saints  d’église,  des  céramiques  et  des  émaux  anciens,  et  aussi 
des  meubles  du  xviii®  siècle.  Son  intérieur  était  un  véritable  musée.  Mais, 
quand  Pierre  Marie  voulait  travailler,  il  s’isolait  dans  une  pièce  de  son 
appartement,  remplie  de  livres,  de  dossiers,  de  brochures,  de  fiches,  de 
projections  ;  c’est  sur  une  très  modeste  petite  table  qu’il  a  écrit  nombre 
de  ses  très  belles  communications. 

A  l’Hospice  de  Bicêtre.  il  examinait  lui  même  les  malades,  coupait  lui- 
même  les  cerveaux  et,  chaque  jour,  étudiait  à  son  laboratoire  les  pré¬ 
parations  histologiques  faites  la  veille.  Tous  les  malades  présentant  un 
aspect  morphologique  spécial,  une  déformation  ou  une  attitude  particu¬ 
lières,  étaient  photographiés.  Pierre  Marie  se  constitua,  pour  son  ensei¬ 
gnement  et  pour  ses  travaux  personnels,  une  collection  unique  de  plu¬ 
sieurs  milliers  de  projections.il  tenait  aussi  à  être  toujours  au  courant  de 
toute  la  littérature  internationale. 

Pierre  Marie  eut  un  très  grand  succès  d’enseignement.  Ses  plus  belles 
leçons  de  Clinique  Neurologique  furent  celles  qu’il  fit,  de  1895  à  1905. 
à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris.  Il  amenait  des  malades  de  son  service 
de  Bicêtre  et  illustrait  son  exposé  de  multiples  projections.  La  diction 
était  simple,  le  geste  rare,  l’exposition  du  sujet  d’une  lumineuse  clarté. 
C’est  dans  ces  Leçons  qu’il  fit  connaître  aux  étudiants  et  aux  médecins 
toutes  ses  nouvelles  maladies,  toutes  ses  nouvelles  conceptions  de  la 
Neurologie. 


NÉCROLOGIE 


543 


L’Ecole  Neurologique  de  Pierre  Marie  fut  nationale  et  internationale. 
Nombreux  furent  ses  élèves  en  France  :  Guillain,  Roussy,  Couvelaire, 
Sainton,  Crouzon,  Léri,  Ferrand,  Lhermitte,  Ch.  P^oix,  J. -A.  Barré,  Ivan 
Bertrand,  Abrami,Gougerot. Faure-Beaulieu, Guy-Laroche,  Moulier,  René 
et  Pierre  Mathieu,  Ameuille,  M^^®  G.  Lévy,  Bouttier,  Béhague. 

Et  combien  aussi  de  neurologistes  étrangers,  devenus  célèbres,  ont 
travaillé  de  longs  mois  sous  sa  direction  dans  son  service  :  G.  Marinesco 
(de  Bucarest),  S.  A.  Kinnier  Wilson  (de  Londres),  Aloysio  de  Castro  (de 
Rio  de  Janeiro),  Hugh  T.  Patrick  (de  Chicago),  Lassalle-Archambault 
(d’Albany),  Catola  (de  Florence),  Kattwinkel  (de  Munich),  Percival  Bailey 
{de  Chicago),  Ludo  van  Bogaert  (d’Anvers),  Patrikios  (d’Athènes). 

Tous  ces  élèves  de  Pierre  Marie,  mais  certains  d’entre  eux  ont  dis¬ 
paru  avant  lui,  pleurent  aujourd’hui  un  des  plus  grands  maîtres  de  la 
Neurologie. 

Si  la  réputation  de  Pierre  Marie  durant  sa  vie  fut  grande  en  France, 
elle  fut  plus  grande  encore  à  l’étranger.  Son  influence  s’étendit  bien  au 
delà  de  nos  frontières.  Elle  rayonnait  en  Europe  comme  dans  les  Amé¬ 
riques  et  au  Japon.  Et  ceux  d’entre  nous  qui  ont  voyagé  hors  de  France 
ont  pu  se  rendre  compte  de  l’audience  universelle  qu’il  avait  rencontrée 
parmi  les  neurologistes  et  les  médecins  du  monde  entier.  Dans  beaucoup 
d’années,  alors  que  tant  de  célébrités  éphémères  auront  disparu  de  la 
mémoire  des  générations  nouvelles,  les  noms  de  (iharcot  et  de  Pierre 
Marie  resteront  associés,  dans  une  commune  admiration,  par  les  neuro¬ 
logistes  de  l’avenir. 

Avec  une  infinie  tristesse  nous  ne  verrons  plus  le  Professeur  Pierre 
Marie  présider  le  Comité  de  notre  Revue,  nous  n’entendrons  plus  scs 
critiques  douces  et  persuasives  sur  les  hommes  et  leurs  conceptions, 
ses  remarques  nuancées  sur  les  travaux  à  nous  présentés,  ses  craintes 
sur  l’avenir;  mais  nous  conserverons  le  souvenir  de  ses  idées  et  de  ses 
directives,  nous  nous  en  inspirerons  pour  maintenir  la  tenue  scientifique 
de  la  Revue  Neurologique. 

Le  Comité  de  la  Revue  Neurologique  adresse  aux  trois  petits  enfants  du 
Professeur  Pierre  Marie  l’expression  émue  de  ses  sentiments  de  pro¬ 
fondes  condoléances  ;  ils  pourront  avoir  une  légitime  fierté  de  leur  grand- 
Père,  dont  l’œuvre  a  tant  contribué  à  travers  le  Monde  au  prestige  de  la 
Neurologie  française. 


Le  Comité. 
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HENRY  MEIGE 

(1866-1940) 


Avec  Henry  Meige,  voici  que  disparait  l’un  des  derniers  esprits  qui 
aient  eu  la  faveur  d’avoir  baigné  dans  l’atmosphère  directe  de  Charcot 

Sans  doute,  le  destin  de  Henry  Meige  devait  l’amener,  lui,  le  provin¬ 
cial  de  Moulins,  à  se  rapprocher  du  Maître  de  la  Neurologie  pour  en 
goûter  les  idées  scientifiques  etapprécier  le  tour  d’esprit  du  grand  artiste 
que  fut  Charcot  en  en  pénétrant  les  intimes  replis. 

Artiste,  Henry  Meige  l’était  dans  l’essence  même  de  sa  nature,  et  il 
n’est  guère  à  douter  que  c’est  à  l’amour  de  la  forme,  dont  il  était  pos¬ 
sédé,  qu’il  fut  conduit  à  entreprendre  les  beaux  travaux  dont  nous  lui 
sommes  redevables  sur  tant  d’affections  du  système  nerveux. 

Tout  de  suite,  c’est  en  artiste  doublé  d’un  psychologue  ami  du  pitto¬ 
resque  qu’il  se  pose,  dès  le  premier  ouvrage  qu’il  présente  aux  suffrages 
des  membres  de  la  F'aculté,  le  13  juillet  1893.  Et  Charcot,  qui  devait  s’é¬ 
teindre  peu  de  jours  après,  eut  la  joie  de  féliciter  son  élève  d’avoir  rap¬ 
porté  avec  tant  d’élégance  et  de  précision  l’histoire  si  riche  d’anecdotes 
savoureuses  et  pitoyables  de  ce  malheureux  homme  condamné  à  marcher 
sans  trêve  jusqu’à  la  mort  :  le  juif  errant.  Cette  étude  du  jeune  interne 
provisoire  de  la  Salpêtrière  nous  découvre  déjà  les  linéaments  de  la  per¬ 
sonnalité  de  Henry  Meige,  son  souci  du  bon  langage,  de  la  tâche  bien 
faite,  de  la  mise  en  valeur  des  traits  les  plus  significatifs  d’une  figure  et 
d’un  ensemble  et  aussi  cette  vigilance  psychologique  qui  apparaît  si  vive 
dans  les  ouvrages  que  Meige  consacra,  bien  des  années  plus  tard,  à  cer¬ 
taines  névroses  et  psycho-névroses. 

Près  de  Charcot,  à  la  Salpêtrière,  Henry  Meige  pénétra  dans  l’intimité 
de  tous  les  élèves  du  Maître  ;  il  connut  là  Brissaud,  Pierre  Marie, 
Babinski,  Raymond,  Souques,  Joffroy,  Blocq,  Ballet  et  tant  d’autres  qui 
gravitaient  près  du  Professeur  pour  écouter  ses  leçons  et  suivre  ses  con¬ 
seils.  Mais  c’est  à  quelques  esprits  qu’il  s’attacha  avec  une  particulière 
dilection  ;  Brissaud,  Pierre  Marie  et  Paul  Richer,  anatomiste,  dessinateur 
et  sculpteur,  Richer  qui  devait  occuper  brillamment  la  chaire  des  Etudes 
anatomiques  à  l’Ecole  des  Beaux-Arts  et  auquel  il  était  réservé  à  Henry 
Meige  de  succéder. 

Après  la  mort  de  Charcot,  Meige  entraîné  par  la  parole,  le  charme, 
l’originalité  puissante  du  jeune  maître,  suivit  Brissaud  et  rédigea  ces 
admirables  leçons  cliniques  où  fourmillent  tant  d’idées  neuves  et  d'hy¬ 
pothèses  pleines  de  promesses.  Déjà  Meige  affirme  sa  maîtrise  d’écrivain 
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scientifique  ;  la  phrase  claire,  élégante,  nuancée,  jamais  lourde  ni.  pédante 
recouvre  une  pensée  transparente,  souvent  profonde  et  qui  est  bien  une 
marque  de  la  vieille  France- 

Toujours  en  compagnie  de  Brissaud,  Meige  poursuit  l’étude  de  cette 
singulière  affection  des  extrémités  dont  Pierre  Marie  venait  de  donner 
Une  description  qui  jamais  ne  fut  égalée  :  l’acromégalie  ;  il  en  fait  voir 
les  traits  qui  l’apparentent  au  gigantisme,  lequel  ne  serait  que  l’acromé¬ 
galie  de  l’adolescent  tandis  que  l’acromégalie  devait  être  tenue  pour  le 
gigantisme  de  l’adulte.  Evidemment,  cette  formule  antithétique  ne  peut 
plus  être  admise  sans  correction,  mais  on  doit  reconnaître  que  cette 
vue  a  permis  de  préciser  bien  des  traits  de  ces  deux  singulières  défor¬ 
mations  du  squelette  et  a  contribué  ainsi  au  développement  de  nos  con¬ 
naissances  relatives  aux  déformations  pathologiques. 

Est-ce  au  souci  des  modifications  des  formes  de  l’être  humain  dont 
Henry  Meige  ne  se  départit  jamais,  que  nous  devons  la  découverte  de 
cette  étrange  difformité  qu’est  le  trophœdème?  Nous  ne  savons;  mais 
ce  que  l’on  peut  affirmer,  c’est  que  rien  n’a  été  changé  au  tableau  que 
nous  fit  Meige  en  1898  de  l’affection  qu’il  dépeignait  et  qui  mérite  si 
parfaitement  la  dénomination  de  «  maladie  de  Henry  Meige  ». 

Ainsique  l’enseigna  toute  sa  vie  Paul  Richer,  l’étude  des  formes  ana¬ 
tomiques  ne  doit  plus  se  limiter  aux  morphologies  statiques  mais  s’é¬ 
tendre  aux  déformations  que  leur  font  subir  les  mouvements  et  qui  les 
rend  vivantes;  avec  P.  Richer  l’anatomie,  de  morte  qu’elle  était,  devient 
réellement  vivante,  animée,  mouvante.  Et  tout  de  suite  Henry  Meige, 
saissisant  tout  le  parti  que  l’on  peut  tirer  de  cette  rénovation,  se  lance 
dans  l’étude  hérissée  de  difficultés  des  tics  et  des  spasmes.  Tics  de  la  face, 
des  membres,  et  crampes  professionnelles,  torticolis  spasmodique,  trou¬ 
bles  de  l’élocution  dus  au  bégaiement,  rien  n’échappe  à  la  sagacité  de 
l’artiste,  du  neurologiste  non  plus  que  du  thérapeute.  Car,  ici,  Meige  ne 
se  borne  pas  à  une  description  pittoresque  et  vivante  mais  s’efforce  de 
pénétrer  le  mécanisme  psycho-physiologique  de  ces  déformations  afin 
d’en  atténuer  les  méfaits  et  d’en  tarir  la  source.  «Enfant  de  l’hystérie  », 

temps  de  Charcot,  le  torticolis  spasmodique  devenait  avec  Brissaud 
et  Meige,  le  «torticolis  mental».  Si  cette  thèse,  qui  resta  classique  pen¬ 
dant  plus  d’un  lustre,  devait  être  renversée  par  les  faits  que  nous  révé¬ 
lèrent  les  épidémies  d’encéphalite,  Henry  Meige  fut  un  des  premiers  à 
en  convenir.  Avec  une  loyauté  qui  fait  honneur  à  son  esprit  désinté¬ 
ressé,  il  «  brûla  ce  qu’il  avait  adoré  »  et  devint  un  des  meilleurs  défen¬ 
seurs  de  la  nature  organique  de  phénomènes  pour  lesquels  il  avait  si  ru¬ 
dement  bataillé  en  défendant  leur  origine  psychique.  Il  n’est  pas  de  plus 
belle  leçon  pour  tous  les  savants. 

Pendant  toute  sa  vie,  Henry  Meige  garda  cette  souplesse  d’esprit  et 
cette  curiosité  intellectuelle  dont  le  défaut  entraîne  trop  souvent  le  méde¬ 
cin  à  se  confiner  dans  l’étude  de  certains  problèmes  dont  la  monotonie 
finit  par  rebuter. 

Neurologiste  de  race,  Meige  montra  pendant  la  grande  guerre  dans  le 
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service  de  Pierre  Marie  auquel  il  était  attaché  comment  l’on  peut  étudier 
les  blessures  des  nerfs  périphériques  grâce  à  un  dispositif  électrique 
imaginé  par  lui,  comment  aussi  on  peut  en  assurer  le  traitement  chirur¬ 
gical,  enfin  de  quelle  manière  il  est  possible  de  remédier  par  d’ingé¬ 
nieuses  prothèses  aux  déformations  définitives  que  les  mutilations  ner¬ 
veuses  peuvent  entraîner.  Cette  patiente  recherche  amena  Meige  à  cette 
idée  particulièrement  heuristique,  que  les  atteintes  traumatiques  des 
nerfs  cérébro-spinaux  frappent  non  seulement  les  voies  des  sensibilités 
et  de  la  motricité  mais  encore,  et  tout  ensemble  les  fibres  sympathiques 
entraînées  par  le  cheminement  dans  les  fascicules  nerveux  des  artérioles 
nourricières.  G  était  jeter  un  faisceau  de  lumière  sur  l’origine  de  la  eau- 
salgie. 

L’esprit  sans  cesse  en  éveil,  soucieux  de  s’instruire  et  de  saisir  les 
grands  courants  de  la  pensée,  Meige  ne  cessa  jamais  de  fréquenter  les 
grands  Congrès  annuels  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie  dont  il  fut  bien 
souvent  l’animateur.  Il  y  prenait  la  parole  avec  une  nonchalante  appa¬ 
rence,  pesait  ses  mots,  moins  dans  le  désir  de  les  faire  valoir  que  dans 
le  but  de  chercher  à  insérer  dans  une  forme  parfaite  une  pensée  qui  fût 
claire  et  comprise  par  tous.  xVux  Congrès  qui  se  tenaient  hors  de  France, 
Meige  aussi  était  présent,  car  il  estimait  que  c’est  le  devoir  de  tout 
Français  de  faire  rayonner  la  science  de  notre  pays.  Ce  dévouement  à  la 
cause  commune  avait  bien,  il  faut  le  reconnaître,  quelques  compensa¬ 
tions,  car  en  Meige,  le  neurologiste  et  le  psychologue  n’avaient  pas  tué 
l’artiste  auquel  nous  devons  ce  précieux  opuscule  sur  «  Charcot  artiste  » 
et  tant  d’autres  publications  sur  la  Médecine  dans  l’Art  et  l’Art  dans  la 
Médecine  dont  s’enrichit  la  Nouvelle  Iconographie  delà  Salpêtrière. 

Au  Congrès  de  Madrid  en  1904,  Meige  se  délecte  aux  plus  riches  sources 
delà  peinture  et  sa  vision  se  complaît  au  chatoiement  de  Vélasquez,  au 
réalisme  de  Goya  et  de  Rubens  et  à  la  splendeur  dorée  du  Titien.  En 
cela  aussi  ne  se  montrait-il  pas  le  fidèle  disciple  de  Charcot,  de  Bris- 
saudet  de  Pierre  Marie?  Aussi  l’on  eût  été  surpris  de  ne  point  trouver 
encore  Henry  Meige  aux  côtés  de  Pierre  Marie  et  de  Brissaud  lorsqu’en 
l’été  de  1899  se  fondait  la  Société  de  Neurologie  de  Paris.  Nommé  d’au¬ 
torité  secrétaire  des  séances,  tandis  que  Pierre  Marie  remplissait  les 
fonctions  de  secrétaire  général,  H.  Meige  se  donna  à  celte  tâche  quel¬ 
que  peu  ingrate  de  toute  son  âme.  Sans  jamais  être  en  défaut  d’attention, 
Meige  suivait,  de  son  œil  bleu  légèrement  voilé,  les  présentations  de 
malades  qui  se  déroulaient  devant  lui,  écoutait,  sans  paraître  y  prendre 
garde,  les  discussions  auxquelles  prêtaient  quelques  communications, 
et  souvent  y  participait  ;  avait-il  une  remarque  critique  à  proposer  ? 
celle-ci  était  toujours  enveloppée  de  paroles  courtoises  elle  ton  n’était 
jamais  tranchant. 

Lorsque,  dix  ans  plus  tard,  Pierre  Marie  abandonna  le  secrétariat 
général,  Henri  Meige,  tout  naturellement,  remplaça  le  maître  qui,  par 
son  autorité,  ses  travaux  et  ceux  de  son  Ecole,  soutint  l’élan  de  la  jeune 
Société.  A  ce  poste,  qui  commande  une  vigilance  constante  et  un  tact  sur- 
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veillé,  Henry  Meige  demeura  fidèlement  jusqu’en  1925,  où  nommé  Pro¬ 
fesseur  à  l’Ecole  des  Beaux-Arts,  la  charge  difficile  qui  lui  incombait  ne 
lui  permit  plus  de  se  donner  comme  il  l’avait  toujours  fait,  à  l’activité 
neurologique.  Ainsi  que  le  rappelait  le  Professeur  Guillain,  lors  du 
XXV®  anniversaire  de  la  Société  de  Neurologie,  il  n’est  pas  un  des 
membres  de  cette  compagnie  qui  n’ait  apprécié  le  dévouement,  l’aménité, 
la  discrétion,  le  talent  d’organisation,  que  déploya  pendant  tout  un 
lustre  Henry  Meige,  Secrétaire  des  séances  puis  Secrétaire  général.  Et 
si  la  Société  de  Neurologie  grandit,  se  développa  un  peu  à  la  manière  de 
ce  petit  grain  de  sénevé  dont  parle  l'Evangile,  il  faut,  en  toute  justice, 
accorder  que  c’est  en  bonne  partie  à  Henry  Meige  qu’on  le  doit.  C’est 
grâce  aux  efforts  persévérants  de  H .  Meige  que  la  Société  de  Neurologie 
put  s'adapter  aux  circonstances  difficiles,  éviter  les  écueils,  agrandir  son 
champ  d’action  en  créant  les  «Réunions  internationales  »  annuelles  où 
les  neurologistes  accourus  des  horizons  les  plus  éloignés  pouvaient  con¬ 
fronter  leurs  idées  et  apprendre  à  se  mieux  connaître  comme  aussi  à  se 
mieux  comprendre. 

Enfin,  aucun  de  ceux  qui  furent  les  collaborateurs  assidus  de  la  Revue 
Neurologique,  et  tous  ceux  qui  par  leurs  travaux  nourrissent  les  comptes 
rendus  de  la  Société  de  Neurologie,  ne  pourront  oublier  quel  admirable 
Secrétaire  général  de  notre  Revue  fut,  pendant  si  longtemps,  Henry 
^ïeige.  Colliger  les  épreuves,  revoir  les  mémoires  originaux,  classer  les 
documents  qui  parviennent  des  sources  les  plus  diverses,  ce  n’est 
point  là  une  mince  besogne.  Aussi,  à  cette  tâche  parfois  ingrate,  Meige 
ne  faillit  jamais  ;  et  un  sentiment  de  mélancolie  nous  saisit  en  feuille¬ 
tant  les  pages  jaunies  de  notre  chère  Revue,  car  l’on  sent  vivre  encore  en 
elles  un  peu  de  l’esprit  de  celui  qui  l’animait. 

En  vérité,  la  vie  de  Henry  Meige  fut  de  celles  que  l’on  peut  compter 
parmi  les  plus  parfaitement  remplies  ;  et  si,  au  soir  des  jours  déclinants, 
celui  qui  fut  pendant  tant  d’années  l’âme  et  l’animateur  de  la  Société 
de  Neurologie,  remontant  le  cours  des  années  révolues,  s’est  remémoré 
cette  lumineuse  matinée  de  juin  1899  où,  à  côté  de  ses  maîtres  et  de  ses 
3mis,  il  posait  les  premières  assises  de  la  Société,  il  eut  la  joie  pure  et 
austère  d’éprouver  la  consolation  d’avoir  fait  fructifier  le  champ  que  le 
destin  lui  avait  confié  et  transmis  plus  rayonnant  à  ceux  qui  le  suivaient 

flambeau  dont  ses  mains  avaient  été  chargées. 


Le  Comité. 
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Maladie  de  Leber  et  psychopolynévrite  de  Korsakoîf, 

par  M.  J.  Freteï  (présenté  par  M.  Garcin). 

Il  s’agit  d’une  succession  héréditaire  d’atrophie  optique  centrale,  asso¬ 
ciée  chez  plusieurs  sujets  avec  une  psychopolynévrite  de  Korsakoff. 

Malgré  le  plus  grand  nombre  de  femmes  atteintes  et  l’époque  souvent 
tardive  du  début  des  troubles,  nous  croyons  pouvoir  parler  de  maladie 
de  Leber. 

Quatre  générations  sont  touchées.  La  première  est  représentée  par  l'aïeule  commune, 
atteinte.  La  seconde  par  cinq  filles,  toutes  atteintes.  La  troisième  par  dix  femmes  et 
cinq  hommes,  dont  tous  les  hommes  sont  atteints,  contre  quatre  femmes  seulement. 
Mais  des  six  autres  femmes  de  cette  troisième  génération,  les  quatre  indemnes  sont  en¬ 
core  vivantes,  deux  ont  disparu.  Quant  aux  six  femmes  et  quatre  hommes,  seuls  de  la 
quatrième  génération  sur  lesquels  nous  ayons  pu  recueillir  des  renseignements,  un  seul 
d’entre  eux  est  atteint  jusqu’à  ce  jour  (un  homme)  ;  deux  sont  morts  (un  homme  et  une 
femme)  ;  tous  les  autres  membres  (deux  hommes  et  cinq  femmes)  sont  encore  vivants 
et  indemnes.  Soit  dans  ces  quatre  générations  31  membres  connus  (22  femmes  et  9 
hommes)  dont  16  sont  atteints  (10  femmes  et  6  hommes). 
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L’âge  moyen  du  début  des  troubles  est  dans  la  première  génération  60  ans  (femme), 
dans  la  seconde  51  ans  pour  les  femmes  et  20  ans  pour  les  hommes,  dans  la  troisième  31 
ans  pour  les  femmes  et  26  pour  les  hommes,  dans  la  quatrième  il  sera  supérieur  à  31  chez 
les  femmes  et  à  26  chez  les  hommes. 

On  remarque  le  grand  nombre  de  femmes  atteintes,  et  l’âge,  à  chaque  génération 
nouvelle  plus  précoce,  auquel  la  maladie  commence  chez  les  femmes  (60-51-34-31). 

Tableau  généalogique  (1). 


a 

f 


Pbemière  génération. 

1.1827-1899.  —  Atteinte  à  60  ans.  Seule  représentante.  Conjoint  indemne. 


Seconde  génération. 


2.1852-1895.  —  Atteinte  vers  43  ans.  Possibilité  d’épilepsie. 
3. 1854-1920.  —  Atteinte  vers  50  ans. 

4.1857- 1934.  —  Atteinte  à  61  ans. 

5.1858- 1910.  —  Atteinte  à  20  ans. 

6.1860-1913.  —  Atteinte  à  20  ans. 


Troisième  génération. 

Issus  ie  2. 

7.1877.  —  Vivant.  Atteint  à  35  ans. 

8.1878.  —  Vivant.  Atteint  à  20  ans. 

9 . 1883.  —  Vivante.  Indemne  jusqu’à  présent. 

10. 1888.  —  Vivant.  Atteint  à  21  ans. 

Issus  de  3. 

11.1879.  —  Vivant.  Atteint  à  19  ans. 

12.1882.  —  Vivant.  Atteint  à  38  ans. 

13.1885.  —  Vivante.  Défaut  de  renseignements. 

Issus  de  4. 

14.1877.  —  Vivante.  Indemne  jusqu’à  présent. 

15.1879-1934.  — •  Atteinte  à  32  ans.  Psychopolynévrite  de  KorsakoiT  posiparlum-  Pos¬ 
sibilité  d’épilepsie. 

16.1885.  —  Vivante.  Atteinte  à  31  ans.  Psychopolynévrite  de  Korsakolî  alcoolique. 
17.1887-1936.  —  Atteinte  à  38  ans. 


.  (1.)  Vivants  ou  morts, les  sujets  indemnes  sont  indiqués  par  un  rond  blanc  et  les  sujets 
atteints  par  un  rond  noir.  Certaines  existences  incertaines  n’ont  pas  été  mentionnées 
sur  ce  tabieau,  soit  :  six  enfants  attribués  à  7,  deux  à  1 1 ,  un  à  1 2,  un  à  21 ,  sept  morts  en 
“as  âge  et  mort-nés  qui  seraient  issus  de  4.  N’y  figure  non  pius  la  cinquième  génération 
,?P™sentée  par  des  éléments  très  jeunes  et  nécessairement  indemnes  ;  un  fils  de  28 
(  1932),  un  fils  de  30  (1933)  et  une  fille  de  31  (1933). 
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18.1888.  —  Vivante.  Atteinte  à  35  ans.  Psychopolynévrite  de  Korsakoff  alcoolique. 
19.1891.  —  Vivante.  Indemne  jusqu’à  présent.  Astigmatisme. 

20.1901.  —  Vivante.  Indemne  jusqu’à  présent.  Astigmatisme. 

Issue  de  5. 

21 . 1906.  —  Vivante.  Défaut  de  renseignements. 

Quatrième  génération. 

Issus  de  9. 

22,  23,  24.1899-1907-1911.  —  Trois  lûtes  vivantes  et  indemnes  jusqu’à  présent. 

Issu  de  10. 

25.1911.  —  Vivant.  Indemne  jusqu’à  présent. 

Issus  de  14. 

26.1904-1928. —  Exempte  jusqu’à  la  mort. 

27. 1905.  —  Vivant.  Atteint  à  25  ans. 

28.1910.  —  Vivante.  Exempte  jusqu’à  présent. 

Issu  de  17. 

29.1913-1939. —  Exempt  jusqu’à  la  mort. 

Issue  de  18. 

30.1909.  —  Vivante.  Indemne  jusqu’à  présent. 

Issu  de  19. 

31.1915.  —  Vivant.  Indemne  jusqu’à  présent. 


Les  malades  atteintes  de  maladie  de  Leber  chez  lesquelles  a  évolué  un  syndrome 
de  Korsakofï  sont  trois  sœurs  du  même  lit,  de  la  troisième  génération  (15,  16,  18). 

1»  MALADE  18. 

51  ans.  —  Repasseuse.  Veuve.  Un  enfant. 

Histoire  de  la  maladie. 

Migraines  à  partir  de  la  quinzième  année,  amblyopie  à  35  ans,  premier  épisode  confusionnel 
à  47  ans. 

1“  Migraines. 

Début  avec  la  nubilité  tardive.  Accompagnant  les  menstruations,  ou  recrudescentes 
avec  elles.  Prédominance  frontale  et  sus-orbitaire.  Intensité  très  vive  ;  obligation  d’in¬ 
terrompre  ie  travail.  Redoublement  d’intensité  avec  l’apparition  de  l’amblyopie.  Séda¬ 
tion  depuis. 

2“  Amblyopie. 

Début  soudain,  à  un  jour  déterminé  :  «  réveil  dans  le  brouillard  ».  Augmentation 
continuelle  depuis.  Compatibilité  cependant  avec  une  vie  active.  A  travaillé  jusqu’à 
son  internement. 

3“  Onirismes  confusionnels  aoec  polynévrile. 

Ayant  nécessité  deux  internements  : 

Premier  internement  du  26  avril  1935  au  4  juin  1935. 

Certificat  d’entrée  :  Alcoolisme  chronique,  accidents  délirants  subaigus.  Hallucina¬ 
tions  auditives  et  visuelles  oniriques.  Hébétudes.  Résistance  aux  soins.  Impulsivités. 
Plusieurs  tentatives  de  défénestration.  Tremblement.  Etat  fébrile.  Ménopause  récente. 

Mort  du  mari  en  septembre  1937,  second  internement  le  12  octobre  suivant,  précédé 
de  crampes  nocturnes  dans  les  mollets.  Certificats  d’entrée  :  Alcoolisme  chronique.  Oni- 
ristne  auditif.  Etat  confusionnel.  Anxiété.  Insomnie.  Tremblement.  Faiblesse  des  jam* 
bes.  Réflexes  rotuliens  diminués. 
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Examen. 

Mental  :  la  bouffée  onirique  est  survenue  chez  une  débile  et  a  laissé  un  léger  affai¬ 
blissement  présénile  prédominant  sur  la  mémoire.  Quelques  rares  fabulations  com¬ 
pensatrices.  Boit. 

Neurologique  :  tremblement  postural  menu  des  doigts  et  de  la  langue,  congestion 
céphalique. 

Réflexes  patellaires  normaux  ou  un  peu  vifs,  surtout  à  droite.  Achilléen  droit  aboli. 
Achilléen  gauche  normal.  Pas  d’hyperalgie. 

Pas  de  dysmétrie  aux  membres  supérieurs  et  intérieurs,  pas  de  nystagmus,  pas  de 
tremblement  kinétique,  légère  adiadococinésie  des  deux  côtés.  Holmes  Stewart  égal 
des  deux  côtés  et  normal. 

Sensibilité  profonde  normale.  Pas  de  Romberg.  Pas  de  Babinski. 

Ophtalmologique  (D'  Bonhomme.  Bourges). 

Pupilles  normales  de  forme  et  de  réflexes. 

VODG  =  1  /50.  1  /15. 

Fond  d’œil  =  ODG  =  atrophie  optique  type  primitif,  avec  importantes  lésions 
des  artères  à  proximité  de  la  papille.  Ces  vaisseaux  sont,  par  endroits,  comme  rétrécis, 
et,  en  d’autres  points,  présentent  un  aspect  «  noueux  »  rappelant  les  branches  des  tilleuls 
que  l’on  taille.  —  Pas  d’autres  lésions  du  fond  d’œil,  en  particulier  pas  de  lésions  chorio- 
rétiniennes. 

Achromatopsie  (1926.  Salpêtrière). 

Général  et  spécifique  : 

Urines  normales  de  composition  et  de  métabolisme. 

Formule  et  numération  sanguines  normales.  Urémie  :  0,34.  T.  A.  :  21-10.  Très  léger 
souffle  systolique  de  la  base. 

Pas  de  fausse  couche.  Pas  de  notion  ni  de  stigmates  de  syphilis  héréditaire  ou  acquise. 

Sang  :  B.-W.,  Meinicke,  Kahn,  Hecht  négatifs  (2-5-35  et  20-12-39) _ L.  C.-R.  :  B.- 

W.,  Pandy,  Weichbrodt,  Benjoin  négatifs.  Leuc.  :  0,8  ;  alb.  :  0,22.  Tension  :  25  (2  -5  -35) 

Radiographique  (D''  Herdner,  Bourges). 

Profil  normal.  Selle  turcique  plutôt  petite.  Hyperostose  crânienne. 

2“  MALADE  16. 

54  ans.  Repasseuse.  Veuve.  Sans  enfant. 

Histoire  de  la  maladie. 

Début  de  l’amblyopie  à  31  ans,  premier  épisode  confusionnel  à  41. 

1“  Amblgopie  : 

Sans  phase  de  migraines  antérieures,  début  soudain,  à  un  jour  déterminé  «  réveil  dans 
le  brouillard  ».  Prémonitions  hallucinatoires  visuelles  :  «  les  yeux  fermés  je  voyais  des 
petites  bêtes,  comme  des  homards  minuscules  ou  des  moucherons,  toutes  vivaces  ». 
Diagnostic  d’atrophie  primitive  porté  dès  cette  époque.  Augmentation  continuelle 
depuis.  Travaille  encore  néanmoins. 

2®  Onirismes  confusionnels  avec  polynévrite. 

Ayant  nécessité  deux  internements.  Premier  internement  de  février  1926  à  avril 
1929,  Est  allée  consulter  en  février  1926  à  Laënnec  «  parce  que  je  croyais  qu’on  me  sui¬ 
vait  avec  des  fils.  Les  passants  me  les  mettaient  après  moi.  Ça  durait  déjà  depuis  trois 
mois  ».  Fils  de  cinéma  posés  en  tous  lieux.  Entendait  le  cinéma  partout.  Objets  élec¬ 
trisés,  courants  électriques  au  niveau  du  cou  et  constriction.  Anxiété.  On  va  la  mettre 
en  prison,  l’enchaîner.  Combats  lointains.  Craint  d’être  tuée.  Insomnie  et  cauchemars. 
Cavalcades  de  chevaux.  Chute  dans  l’eau.  Activité  professionnelle.  Orientation  impar¬ 
faite.  Conscience  partielle  d’un  état  morbide.  Aveux  d’intempérance.  Crampes  dans 
les  mollets,  hyperalgie  musculaire  et  aréflexie  patellaire.  Pas  de  Romberg. 
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Sortie  par  amélioration  en  avril  1929.  Admission  un  mois  après  à  la  Salpêtrière  pour 
le  même  «  délire  de  fils  »  et  des  crampes.  Placée  en  août  à  l’hospire  de  Nanterre.  Amélio¬ 
ration.  Second  internement.  Réapparition  à  Nanterre,  en  août  1934  du  «  délire  de  fils  n 
et  des  crampes.  Commentaire  des  actes.  Insultes.  Cinéma.  Conscience  partielle  du  trou¬ 
ble.  Anxiété  puérile  de  suicide.  Ivresses  fréquentes  et  cauchemars  depuis  quelque  temps. 
Aréflexie  achilléenne  et  patellaire.  Internement.  Rectification  des  idées  délirantes  trois 

Examen. 

Mental  :  moins  d’affaiblissement  présénile  et  plus  de  débilité  que  sa  sœur  précédente 
Boit  moins.  Puérilité.  Sensiblerie. 

Neurologique  :  tremblement  postural  très  léger  de  la  langue  et  des  doigts. 

Réflexes  patellaires  normaux,  le  droit  un  peu  vil.  Abolition  des  deux  achilléens.  Pas 
d’hyperalgie. 

Aucun  des  signes  de  troubles  cérébelleux  recherchés  chez  la  sœur. 

Pas  d’ataxie.  Sensibilité  profonde  normale.  Pas  de  Babinski. 

Ophthalmologique  (D'  Bonhomme,  Bourges). 

Pupilles.  Myosis  marqué.  Très  faible  réaction  à  la  lumière  avec  aussitôt  dilatation. 
Persistance  de  l’accommodo-convergence.  Pseudo-Argyll  Robertson. 

Motilité.  Strabisme  divergent  droit  du  type  concomitant,  par  amblyopie. 

VODG.  bien  plus  faible  que  chez  la  sœur.  Doigt  à  un  mètre. 

Fond  d’œil  :  ODG  =  atrophie  optique  type  primitif,  avec  lésions  des  artères  qui  sont, 
dès  leur  origine  et  jusqu’à  peu  près  à  un  diamètre  papillaire  en  dehors  de  la  papille,  en¬ 
tourées  de  chaque  côté  d’un  trait  blanchâtre.  , 

A  gauche,  vaste  traînée  de  chorio-rétinite  en  bande  externe,  verticale,  étranglée  à  sa 
partie  moyenne  en  diabolo.  La  pigmentation  y  est  noire,  avec  des  zones  d’atrophie. 
Par  endroits  on  a  l’impression  que  le  pigment  a  été  délavé.  Quelques  lésions  de  chorio¬ 
rétinite  discrètes  par  ailleurs. 

Achomatopsie  (1926.  Salpêtrière). 

Général  et  spécifique  : 

Urines  normales  de  composition  et  de  métabolisme. 

Formule  et  numération  sanguines  normales.  Urémie  0,41.  T.  A.  18-11. 

Pas  de  notion  ni  de  stigmates  de  syphilis  héréditaire  ou  acquise.  Deux  fausses  couches 
spontanées  (5  mois  1/2  et  6  mois). 

Sang  :  B.-W.,  Melnicke,  Kahn,  Hecht  négatifs  (19-9-34  et  16-6-39). 

L.  C.-R.  :  B.-W.,  Meinicke  négatifs.  Leuc.  :  0  ;  Alb.  0,20  (19-9-34). 

Radiographique  (D'  Herdner,  Bourges). 

Profil  normal.  Petite  selle  turcique.  Hyperostose  crânienne. 

3»  MALADE  15. 

Nous  niavons  pu  établir,  à  propos  de  cette  malade,  décédée  il  y  a  six  ans,  qu’un  dia¬ 
gnostic  rétrospectif  d’après  les  renseignements  succincts  donnés  par  ses  deux  sœurs 
et  M.  Tertois,  médecin  praticien  à  Bagneux. 

L’amblyopie  est  apparue,  d’abord,  à  l’âge  de  32  ans.  Deux  ans  après,  à  la  suite  de 
l’accouchement  de  jumeaux  morts  aussitôt,  des  troubles  confusionnels  se  sont  manifes¬ 
tés,  accompagnés  d’agitation.  Déjà  une  polynévrite  alcoolique  avait  précédé  la  gros¬ 
sesse.  L’impotence  fonctionnelle  serait  devenue  complète  dans  te  temps  des  quelques 
mois  passés,  après  l’accouchement,  au  pavillon  des  agités  de  la  Salpêtrière.  Guérie,  la 
malade  est  morte  longtemps  après  d’occlusion  intestinale. 

Dans  de  nombreuses  études  consacrées  au  cours  de  ces  dernières  an¬ 
nées  aux  conditions  étiologiques,  généalogiques  et  sémiologiques,  aux  asso¬ 
ciations  morbides  de  l’atrophie  optique  de  Leber,  il  n’est  aucun  des  élé- 
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ments  de  son  identité  qui  n’ait  été  l’objet  de  révision,  voire  d’argumen¬ 
tations  contradictoires  :  apparition  soudaine  de  l’amblyopie  dans  la  jeu¬ 
nesse,  aggravation  progressivement  rapide  en  quelques  mois,  bilatéra¬ 
lité,  scotome  central  et  périphérie  indemne,  atrophie  papillaire  primitive 
type,  irréversibilité,  hérédité  matriarcale. 

L’âge  moyen  du  début  de  la  maladie  de  Leber  semble  varier  selon  les 
familles,  les  races.  D’après  les  statistiijnes  d’Holloway  (12)  il  serait  de 
23  ans  en  Europe  et  plus  précoce  au  Japon.  Heinonen  (11)  décrit  un  début 
pubéral  et  un  début  tardif  aux  deux  âges  extrêmes  de  la  vie  génitale.  Hu¬ 
bert  (13)  n’hésite  pas  à  rapporter  comme  un  cas  de  maladie  de  Leber  une 
atrophie  héréditaire  à  lésion  congénitale  sans  scotome  central. 

L’intégrité  de  la  vision  périphérique  n’est  pas  sans  exceptions.  Stah- 
lin  (22)  admet  que  cette  intégrité  serait  compromise  dans  un  tiers  des 
cas. 

La  transmission  élective  aux  hommes  par  les  femmes  demeurant  in¬ 
demnes  est  une  des  notions  les  plus  controversées.  D’après  Bell,  cité  par 
Holloway  (12),  84  %  d’hommes  en  Europe  contre  59  %  au  Japon  où  les 
filles  malades  nées  de  pères  malades  sont  nombreuses  ;  il  semble  en  être  de 
même  sous  nos  climats.  Meyer-Riemsloh  (17)  estime  la  loi  de  l’hérédité 
matriarcale  inconstante.  Waardenburg  (24)  rapporte  des  filiations  nom¬ 
breuses  où  la  reproduction  des  cas  est  d’un  autre  type  ;  familles  où  les 
femmes  sont  électivement  couchées,  familles  où  les  pères  sont  le  plus  sou¬ 
vent  sains.  Leur  dénombrement  inspire  à  Kitashima(14)  cette  conclusion 
eugénique  que  presque  tous  les  fils  de  femmes  conductrices  sont  eux-mêmcg 
conducteurs.  Pour  Weckers  et  Hubin  (25)  la  génération  de  la  maladie  exi¬ 
gerait  l’union  de  deux  familles  possédant  chacune  un  facteur  de  morbidité 
tel  qu’aucun  d’eux  isolé  ne  serait  pathogène.  A  cet  ordre  de  recherches  Rus- 
sel  (21)  rapporte  deux  maladies  de  Leber  affectant  des  descendances  de 
mariages  consanguins.  Les  considérations  relatives  à  l’étiologie  infectieuse 
ou  non  et  aux  associations  morbides  sont  encore  plus  controversées.  Elles 
accordent  ou  refusent  volontiers  à  la  maladie  de  Leber  son  autonomie. 
Leber  mettait  en  cause  un  processus  infectieux  spécifique  lésant  le  faisceau 
maculaire  ;  de  même  Behr  (1)  incrimine  une  inflammation.  Malgré  le  carac¬ 
tère  familial  du  trouble  et  ses  conditions  d’apparition  très  distinctes,  Vin¬ 
cent,  Puech,  David,  Bollack,  Bonnet  et  Guillaumat  (2,  19,  23)  attri¬ 
buent  certaines  atrophies  leberiennes  à  des  évolutions  d’arachnoïdites 
opto-chiasmatiques.  Dont  intervention.  Rehsteiner  (20),  au  contraire, 
interprétant  les  résultats  de  la  seule  autopsie  pour  maladie  de  Leber  qui 
ait  été  pratiquée  jusqu’à  ce  jour,  s’élève  contre  la  notion  d’inflammation  : 
c’est  une  abiotrophie.  Certains  auteurs,  enfin,  tendraient  à  admettre  qu’il 
s’agit  d’une  lésion  consécutive  à  la  compression  du  nerf  par  les  sinus  sphé¬ 
noïdaux  héréditairement  hypertrophiés. 

Il  existe  un  grand  nombre  de  formes  cliniques  de  la  maladie,  dans  les¬ 
quelles  à  côté  du  caractère  spécifique  de  l’atrophie  leberienne,  se  mani¬ 
festent  d’autres  symptômes  sporadiques  ou  fréquents,  parfois  habituels  : 
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surdité  familiale,  strabisme  divergent,  achromatopsie  (Waardenburg  *  (24), 
nystagmus  (M^'®  Stâblin  (22),  rétinite  pigmentaire  (Hubert  (13),  épi¬ 
lepsie  (Hancock,  10,  Story  *,  Strzminski  *,  Meyer-Riemsloh  (17),  Cur- 
ran  Franck  (3),  dépression  mélancolique  (Guzmann  (9),  Strzminski  ♦), 
idiotie  (Nettelship  **),  parkinson  (Raymond  *),  alcoolisme  (Habershon  *). 
Ici  sous  le  nom  d’atrophie  optique  compliquée  héréditaire  de  l’enfance, 
Behr  (1)  identifie  un  tableau  morbide  où  se  retrouvent  les  troubles  lebe- 
riens  et  ceux  de  l’hérédo-ataxie  de  Friedreich  et  Pierre  Marie  ;  là  des  faits 
d’atrophie  centrale  héréditaire  apparaissent  disséminés  dans  les  quatorze 
générations  d’une  famille  de  Friedreich  étudiée  par  Konr.  Frey  (8)  et  Klein 
(8-15),  sans  que  les  auteurs  singularisent  cette  association. 

Tant  il  est  difficile,  dans  ces  groupements  de  manifestations,  de  distin¬ 
guer  ce  qui  n’est  que  coïncidence  avec  un  état  pathologique  commun 
(ivrognerie  par  exemple),  que  manifestations  neuropsychiatriques  poly¬ 
morphes  sur  un  terrain  héréditairement  propice,  de  la  parenté  morbide 
qui  peut  être  élective,  voire  du  syndrome  leberien  dans  un  tableau  plus 
général. 
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Etat  de  mal  épileptique  prolongé  chez  un  jeune  encéphali tique. 

Action  remarquable  de  l’anesthésie  rectale  au  tribromoéthanol, 

par  M.  Gaston  Ferdière  (présenté  par  M.  Lhermitte). 

Comme,  au  cours  d’un  état  de  mal  épileptique  prolongé,  le  pronostic 
devenait  désespéré,  j’ai  pensé  à  utiliser  l’anesthésie  rectale  à  l’alcool  éthy¬ 
lique  tribromé  (Rectanol)  ;  les  résultats  se  sont  révélés  si  heureux  que  j’ai 
cru  intéressant  de  vous  soumettre  cette  observation  —  et  de  le  faire  sans 
retard,  car  les  blessures  cranio-cérébrales  de  guerre  vont  multiplier  sans 
doute  les  cas  de  mal  épileptique. 

Le  malade  est  un  encéphalitique  de  11  ans  :  première  crise  comitiale  le  19  novembre 
1937,  brutale  et  forte,  accompagnée  de  perte  des  urines  ;  la  deuxième  au  début  de  décem¬ 
bre  de  la  même  année  ;  la  troisième  vers  la  fin  du  mois  ;  crises  de  plus  en  plus  nom¬ 
breuses  en  1938  (3  ou  4  chaque  nuit  en  septembre)  ;  amélioration  au  début  de  1939  ;  le 
gardénal  est  alors  donné  en  plus  grande  quantité;  4  crises  dans  la  nuit  du  5  au  6  sep¬ 
tembre;  9  crises  en  octobre;  13  crises  dans  la  nuit  du  9  au  10  novembre  (en  8  heures); 
crises  toutes  nocturnes  en  novembre  et  décembre. 

De  plus,  équivalents  (absences)  nombreux,  quelques-uns  forts,  accompagnés  de  ma¬ 
nifestations  jacksoniennes  (face)  et  côtoyant  la  crise. 

Résumé  de  l'examen  :  syndrome  adiposo-génital  ;  système  pyramidal  :  réflexes  nor- 
niaux  ;  sys'tème  strié  :  absence  de  balancement  du  bras  gauche  pendant  la  marche  et 
poignet  légèrement  «  figé  »  ;  légers  symptômes  cérébello-vestibulaires  observés  à  droite 
par  le  pr  Clovis  Vincent  en  décembre  1937,  à  gauche  actuellement.  Examen  ophtalmo¬ 
logique  (8  janvier  et  11  octobre  1938)  ;  acuité  visuelle  normale  ;  réflexes  pupillaires 
normaux  ;  fonds  et  champs  visuels  idem.  Dernière  analyse  du  L.  C.-R.  (23  novembre 
1939)  :  tension  à  30  ;  2  leucocytes  par  mm“  ;  0  gr.  35  d’albumine  ;  réaction  de  Bordet- 
Wassermann  négative  ;  benjoin  colloïdal  0000002200000000. 

Traitements  antérieurs  (en  dehors  de  la  médication  anticrises)  ;  opothérapie,  rayons 
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salicylate  intraveineux,  urotropine  ;  récemment  injections  intraveineuses  de  vaccin 
T.  A.  B.  dilué  (Pr.  Clovis  Vincent). 

L'élal  de  mal  débute  dans  la  nuit  du  27  au  28  décembre  ;  il  va  se  continuer  jusqu’à  la 
nuit  du  2  au  3  janvier,  avec  de  courtes  rémissions  pendant  lesquelles  il  est  possible  de 
faire  avaler  quelques  gouttes  de  liquide  au  malade  qui  prononce  à  ce  moment  quel¬ 
ques  paroles  incohérentes  ;  les  crises  sont  extrêmement  nombreuses  —  on  en  compte 
67  en  20  heures  le  30  décembre  ;  la  plupart  sont  violentes,  surtout  du  côté  gauche. 

Je  dois  seulement  indiquer  sans  plus  de  précision  l’arsenal  thérapeutique  utilisé  en 
dehors  du  sérum  glucosé  iso-  et  hypertonique,  des  tonicardiaques,  etc...  :  chloral,  gardé- 
nal  sodique,  sérum  hypertonique  à  10  %  (bromuré  sodique),  somnifène  intraveineux, 
ponctions  lombaires...  L’état  général  devient  de  plus  en  plus  alarmant.  Le  2  janvier  au 
soir  :  peau  sèche  ;  langue  rôtie  ;  face  congestionnée  et  en  sueurs  ;  conjonctives  in¬ 
jectées  ;  coma  profond  et  asphyxique  ;  pouls  incomptable,  flliforme,  parfois  absent  ; 
fièvre  élevée  (40“)  ;  tension  artérielle  ;  maxima  inférieure  à  9  (au  Vaquez). 

Nuit  du  2  au  3  :  Je  fais  pratiquer  une  injection  sous-cutanée  de  sérum  glucosé  éphé- 
driné,  puis  un  lavement  au  Rectanol  (dans  la  nuit  du  31  décembre  au  l®'  janvier  un 
premier  lavement  a  été  rejeté).  Dose  :  3  gr.  50,  soit  75%  de  la  dose  totale  indiquée  par  le 
schéma  de  Soulard.  10  minutes  après  le  lavement  commence  le  «  premier  sommeil  », 
profond  avec  respiration  aisée  ;  il  dure  4  heures  1  /4  ;  «  intervalle  éveillé  »  d’I  /4  d’heure 
(le  malade  grogne,  remue  un  peu)  ;  «  deuxième  sommeil  »  :  la  face  reprend  sa  coloration 
normale,  la  température  tombe,  le  pouls  devient  de  moins  en  moins  rapide  et  de  mieux 
en  mieux  frappé  ;  aucune  manifestation  comitiale. 

L’après-midi  du  3,  état  oniro-confusionnel  ;  voit  des  vipères,  pousse  des  cris  de  frayeur. 

Dans  la  nuit  du  3  au  4  :  8  crises  assez  peu  fortes. 

Les  jours  suivants,  2  ou  3  crises,  puis  aucune  crise  pendant  une  douzaine  de  jours. 

1°  L’emploi  de  la  narcose  en  tribromoéthanol  en  pathologie  interne 
s’étend  chaque  jour  ;  elle  est  devenue  à  peu  près  classique  dans  le  tétanos 
confirmé.  Il  serait  bien  étonnant  que  nul  n’ait  songé  jusqu’ici  à  l’utiliser 
dans  le  traitement  de  l’état  de  mal  épileptique  ;  les  Allemands  en  particu¬ 
lier  ont  fait  sur  une  grande  échelle  des  essais  systématiques  de  l’avertine 
dans  les  affections  convulsivantes  (Cf.  3)  ;  je  dois  cependant  dire  que  jus¬ 
qu’ici  mes  recherches  bibliographiques  ont  été  vaines  — ^  ou  à  peu  près  : 
dans  sa  thèse  J.  Lavergne  (3)  signale  que,  dans  le  service  duD^  Guillemot 
à  l’hôpital  Bretonneau,  on  a  observé  sous  l’influence  du  tribromoéthanol 
«  la  disparition  rapidement  progressive  des  crises  chez  un  enfant  qui  pré¬ 
sentait  70  accès  en  24  heures  ».  (Le  Guillemot  m’a  confirmé  le  fait  par 
lettre,  sans  pouvoir  me  fournir  de  détails  du  fait  des  événements  actuels). 

Je  dois  donc  me  contenter  des  cas  voisins  : 

a)  Les  observations  I  et  II  de  Lavergne  concernent  les  états  d'excitation  épileptique  : 
le  premier  consécutif  à  une  série  de  6  crises,  le  second  à  la  suite  de  crises  rapprochées  ; 
l’action  du  produit  a  été  la  même  dans  les  deux  cas  :  immédiate,  subtotale,  passagère. 

b)  J.  Carré  et  P.  Gellé  (1  et  2)  aux  maternités  de  Lille  et  de  Roubaix,  ont  utilisé 
avec  succès  le  Rectanol  dans  l'éclampsie  convulsive. 

2®  Le  cas  dans  lequel  j’ai  été  amené  à  utiliser  cette  nouvelle  thérapeu¬ 
tique  était  un  état  de  mal  épileptique  prolongé  et  dont  la  gravité  faisait 
porter  un  pronostic  désespéré  ;  je  rappelle  la  succession  incessante  de  crises 
intenses  au  milieu  du  coma .  profond  et  asphyxique,  les  caractères  pré¬ 
agoniques  des  symptômes  cardio-vasculaires  et  ae  la  température...  A  cet 
état,  le  Rectanol  a  substitué  rapidement  un  état  anesthésique  avec 
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sommeil  calme,  aucune  manifestation  comitiale,  respiration  facile,  pouls 
d’heure  en  heure  moins  alarmant. 

3°  L’avenir  devra  préciser  si  le  Rectanol  agit  seul  ou  s’il  permet  par 
surcroît  l’action  des  médicaments  utilisés  avant  lui. 

4°  Aucune  autre  thérapeutique  de  l’état  de  mal  ne  m’a  donné  en  toul 
cas  la  même  satisfaction  dans  les  cas  déjà  nombreux  que  j’ai  été  appelé, 
voir  dans  les  hôpitaux  psychiatriques  : 

a)  L’acétylcholine  et  l’extrait  de  lobe  postérieur  d’hypophyse  ne  m’ont  pas  p^ 
donner  des  résultats  particulièrement  favorables. 

b)  L’abcès  térébenthiné  n’agit  pas  immédiatement  ;  il  est  difficile  de  s’en  contenter. 

c)  Le  petit  malade  avait  reçu  sans  succès  à  plusieurs  reprises  le  sérum  hypertonique  à 
10  %  (bromuré  sodique),  récemment  préconisé. 

d)  Le  gardénal  sodique  joint  au  lavement  au  chloral  rend  continuellement  d’immenses 
services,  mais  il  semble  agir  seulement  au  début  de  l’état  de  mal. 

e)  Le  somnifène  intraveineux  et  la  ponction  lombaire  rendent  les  mêmes  services  si 
le  drame  se  prolonge. 

/)  Si  le  mal  continue  à  triompher,  à  quelles  armes  faire  appel  7  Certes,  la  chloroformisa- 
lion  fait  partie  du  traitement  classique  ;  j’avoue  n’avoir  jamais  osé  la  pratiquer  :  l’anes¬ 
thésie  par  inhalation  me  fait  peur  chez  ces  sujets  aux  voies  respiratoires  encombrées, 
aux  bases  congestives  ainsi  qu’en  témoignent  à  la  fois  les  râles  sibilants  et  les  constata¬ 
tions  nécropsiques  ;  la  défaillance  cardiaque  fait  par  ailleurs  redouter  la  syncope  chloro¬ 
formique  ;  enfin,  indépendamment  des  spasmes  glottiques  et  des  vomissements  post¬ 
anesthésiques,  l’anesthésie  ne  peut  être  prolongée  sans  danger.  Il  me  paraît  nécessaire 
de  lui  substituer  l’anesthésie  de  base  par  voie  rectale. 


5°  Au  surplus  le  tribromoéthanol  n’est  pas  seulement  un  anesthésique 
et  un  hypnotique  peu  toxique,  mais  un  antispasmodique  puissant  ; 
P.  Carré  et  P.  Gellé  (1  et  2)  paraissent  tout  particulièrement  frappés  de 
la  façon  dont  il  fait  disparaître  chez  les  éclamptiques  la  contracture  des 
muscles  respiratoires  et  remédie  à  la  respiration  défectueuse. 

6°  11  y  a  lieu  cependant  de  tenir  compte  des  difficultés  posologiques  ; 
elles  ne  me  paraissent  pas  insurmontables  :  si  le  médecin  ne  dispose  pas 
d’une  main-d’œuvre  expérimentée  pour  administrer  le  lavement  selon  la 
technique  spéciale  nécessaire,  il  devra  faire  lui-même  une  opération  si 
utile...  Je  préfère  souligner  quelques  précautions  à  observer  : 

a)  Il  ne  faut  pas  donner  de  lavement  évacuateur  dans  les  heures  qui  précèdent  le  lave¬ 
ment  actif  ;  généralement  d’ailleurs,  le  malade  reçoit  un  lavement  purgatif  au  début  de 
l’état  de  mal  :  une  quinzaine  d’heures  après  il  est  bien  »  préparé  ». 

b)  Si  l’on  observe  une  hypotension  notable,  il  y  a  lieu  d’utiliser  préventivement  l’é- 
phédrine,  ou  mieux  le  sérum  éphédriné. 

c)  Il  y  a  lieu  de  surveiller  attentivement  la  narcose  pour  pratiquer  au  besoin  la  sub¬ 
luxation  du  maxillaire  inférieur,  les  tonicardiaques,  etc... 

d)  Il  faut  veiller  par  la  suite  à  l’évacuation  vésicale  régulière. 
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La  main  fantôme,  signal  symptôme  des  crises  d’angine  de  poitrine, 

par  M.  J.  Lhermitte,  J.  de  Eobert  et  Nemours-Auguste. 

L’on  sait  que  pendant  de  longues  années,  la  reviviscence  des  membres 
fantômes,  ce  que  l’on  désignait  des  termes  d’hallucination  ou  d’illusion 
des  amputés,  a  été  tenue  pour  la  conséquence  d’une  irritation  ou  d’une  exci¬ 
tation  des  extrémités  des  nerfs  sectionnés  ;  et  l’on  n’a  pas  oublié  que  cette 
vue  traditionnelle  depuis  Descartes  est  encore  partagée  par  quelques  au¬ 
teurs,  de  plus  en  plus  rares  d’ailleurs. 

L’un  de  nous  (1),  dans  un  ouvrage  récent,  a  montré  quelles  sont  les  très 
nombreuses  données  qui  s’inscrivent  contre  cette  hypothèse  et  comment 
nous  devons  entendre,  aujourd’hui  que  nous  connaissons  mieux  la  struc¬ 
ture  de  l’image  de  notre  corporalité,  le  mécanisme  complexe  qui  sous- 
tend  l’apparition  des  membres  fantômes. 

Que  des  excitations  portées  sur  les  extrémités  des  nerfs  sectionnés  par 
le  traumatisme  causal  de  l’amputation  ou  le  couteau  du  chirurgien  puis¬ 
sent  déterminer  la  reviviscence  du  fantôme  d’un  segment  de  membre, 
qui  pourrait  le  nier  ?  que,  d’autre  part,  la  formation  de  neurogliomes  ter¬ 
minaux  ne  soit  pas  étrangère  à  la  production  de  ce  singulier  phénomène, 
tout  médecin  averti  en  convient,  mais  on  ne  saurait,  sans  déformer  la  réa¬ 
lité,  dénier  toute  influence  déterminante  à  bien  d’autres  stimulations. 

Le  fait  que  nous  apportons  aujourd’hui  en  est  l’illustration. 

Observation.  —  Un  homme  âgé  aujourd’hui  de  48  ans,  sans  nul  passé  morbide,  est 
victime  d’un  accident  d’automobile,  il  y  a  quinze  ans  ;  le  choc  violent  détermine  une 
luxation  en  arrière  du  cubitus  et  du  radius  compliquée  d’une  rupture  de  l’artère  humé¬ 
rale.  Un  hématome  infiltre  tout  l’avant-bras  Interdisant  le  retour  de  la  circulation  ; 
le  sphacèle,  puis  la  gangrène  se  développent  qui  obligent  à  pratiquer  de  larges  incisions 
de  l’avant-bras  avec  drainage.  De  larges  portions  de  muscles  gangrénés  sont  éliminées, 
mais  bientôt  l’amputation  au  tiers  inférieur  de  l’avant-bras  s’impose.  Celle-ci  est  pra¬ 
tiquée  et  donne  un  excellent  moignon. 

En  effet,  si  le  patient  a  éprouvé  de  fortes  douleurs  dans  l’avant-bras  avant  l’amputa¬ 
tion,  jamais  aucune  douleur  n’est  apparue  à  l'extrémité  traumatisée  ;  le  moignon  lui- 
même,  bien  que  peu  étoffé  en  raison  de  l’amyotrophie,  peutêtre  palpé,  pincé  même  sans 
qu’il  en  résulte  aucune  sensation  pénible.  La  palpation  ne  permet  de  sentir  aucune  trace 
de  névrome. 

Pendant  quelque  temps,  notre  sujet  eut  le  sentiment  de  la  main'  retranchée,  mais  le 
phénomène  de  la  main  fantôme  ne  s'entoura  jamais  de  retentissement  douloureux. 

Or,  il  y  a  deux  ans,  le  malade  fut  pris,  alors  qu'il  se  rasait,  le  matin,  d'un  malaise 
angoissant,  accompagné  de  la  sensation  de  la  mort  imminente  et  dont  une  syncope  grave 
marqua  l'acmé.  Depuis  cette  époque,  des  crises  angineuses  typiques  sont  apparues,  d'a¬ 
bord  espacées  puis  journalières,  enfin  d'une  fréquence  extrême.  Ces  crises,  qui  se  carac¬ 
térisent  par  une  douleur  poignante  rétrosternale  avec  les  irradiations  classiques,  se 
répètent  de  5  à  6  fois  par  nuit  et  davantage  encore  pendant  le  jour.  Le  moindre  effort, 
la  marche  contre  le  vent,  la  montée  d’un  escalier,  une  simple  émotion  en  sont  les  causes 
déterminantes  les  plus  fréquentes.  Parfois,  les  crises  surviennent  sans  que  nulle  cause 
extérieure  puisse  être  incriminée.  La  prise  de  dragées  de  trinitrine  caféinée  détermine 
un  apaisement  rapide  des  phénomènes  douloureux. 

Objectivement,  on  ne  constate  aucun  signe  d  lésion  organique  du  cœur  ou  des  vais¬ 
seaux  ;  le  pouls  est  régulier,  augmente  de  fréquence  par  l’effort  et  l’exercice  pour  revenir 

(1)  J.  Lhermitte.  L’image  de  notre  corps,  1  vol..  Nouvelle  Revue  Critique,  1939. 
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au  calme  assez  rapidement.  Les  artères  sont  souples.  La  radiographie  ne  montre  qu’une 
légère  hypertrophie  du  ventricule  gauche  ;  l’aorte  n’apparaît  modifiée  ni  dans  sa  forme 
ni  dans  son  opacité.  L’électrocardiogramme  est  absolument  normal. 

Quant  à  la  tension  artérielle,  elle  se  montre  assez  variable  :  passant  de  195/115  le 
17  octobre  1939,  à  210  /120  le  10  novembre,  190  /120  le  3  décembre,  180  /115  le  26  jan¬ 
vier  1940. 

Du  point  de  vue  neurologique,  nous  ne  trouvons  aucun  symptôme  d’ordre  fonctionnel 
ou  organique.  Tous  les  réflexes  superficiels  et  profonds  sont  normaux.  Les  réactions  pu¬ 
pillaires  sont  physiologiques. 

L’azotémie  est  normale  ;  la  réaction  de  B.-Wassermann  complètement  négative  et 
les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine. 

En  résumé,  notre  malade  est  atteint  de  crises  angineuses  dont  la  nature 
organique  ne  laisse  place  à  aucun  doute,  en  raison  de  leurs  caractères  in¬ 
trinsèques  et  extrinsèques.  Ajoutons  que  notre  patient  cumule  les  crises 
d’effort  et  les  crises  de  décubitus  et  que  les  premières  aussi  bien  que  les 
secondes  sont  suspendues  par  l’action  de  la  trinitrine  caféinée.  Aussi  n’y 
a-t-il  point  lieu  de  douter  de  l’origine  coronarienne  de  l’angor  dont  notre 
sujet  est  atteint. 

Tous  les  phénomènes  que  nous  venons  de  rappeler  sont  assurément 
d’observation  très  banale,  et  nous  n’aurions  eu  garde  de  présenter  ce  ma¬ 
lade  si  un  phénomène  particulier  ne  marquait  et  n’accusait  le  début  de 
chaque  paroxysme  douloureux.  Sans  que  nous  ayons  dirigé  l’attention 
du  malade  sur  ce  point,  celui-ci  nous  déclara  spontanément  que  l’incidence 
ou  l’imminence  des  crises  se  signalent  toujours  par  l’apparition  de  la  main 
gauche  fantôme. 

Alors  que,  depuis  plusieurs  années,  le  sentiment  de  la  main  retranchée 
s’est  effacé  et  que  la  main  fantôme  a  télescopé  dans  le  moignon,  lors¬ 
qu’une  crise  va  se  développer,  notre  malade  en  est  averti  par  la  revivis¬ 
cence  de  la  main  fantôme,  laquelle  est  le  siège  d’une  sensation  fort  pénible, 
sinon  douloureuse.  Les  ddfgts  sont  fléchis  incomplètement  dans  la  paume 
et  la  main  semble  toute  crispée,  comme  étreinte  dans  un  étau.  Lorsque  la 
crise  s’est  éteinte,  le  fantôme  disparaît. 

Observons  que  jamais  la  palpation  profonde  ni  le  pincement  ou  la  piqûre 
du  moignon  ne  réveillent  le  sentiment  du  segment  absent,  non  plus  qu’ils 
ne  suscitent  l’apparition  du  plus  léger  symptôme  afférent  au  paroxysme 
angineux. 

Il  ne  s’agit  donc  point  d’angine  réflexe  telle  qu’elle  apparaît  à  la  suite 
d’excitations  portées  sur  des  neurogliomes  particulièrement  sensibles  ainsi 
ffue  nous  en  avons  observé  un  très  bel  exemple,  dont  la  guérison  par  la 
résection  du  névrome  cubital  a  sanctionné  la  nature  authentiquement 
réflexe. 

Ce  qui  constitue  donc  la  particularité  du  fait  que  nous  présentons, 
c  est  précisément  le  double  fait  de  l’origine  cardiaque  de  l’angine  de  poi¬ 
trine  et  de  la  reviviscence  de  la  main  fantôme  en  tant  que  signal-symptôme 
du  paroxysme  imminent. 

Ici  donc,  une  excitation  issue  des  plexus  cardiaque  et  périaortique  a  été 
capable  par  son  retentis.sement  sur  les  ganglions  rachidiens  d’entraîner 
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une  stimulation  des  racines  inférieures  du  plexus  brachial  et  ainsi  de  ré¬ 
veiller  le  sentiment  très  vif  et  très  précis  du  segment  retranché. 

Le  dernier  point  de  notre  observation  que  nous  désirons  souligner  est 
d’ordre  thérapeutique.  Nous  avons  soumis  notre  malade  aux  diverses  thé¬ 
rapeutiques  utilisées  contre  l’angine  de  poitrine  sans  obtenir  de  résultat 
appréciable,  si  l’on  excepte  les  dragées  de  trinitrine  caféinée  dont  les  heu¬ 
reux  effets  furent  si  manifestes  que  le  malade  en  absorbait  régulièrement 
6  à  7  chaque  jour. 

Nous  fîmes  alors  pratiquer  par  notre  ami  le  Dr  Barbier  deux  injections 
de  novocaïne  dans  le  ganglion  stellaire  gauche.  Ces  injections  détermi¬ 
nèrent  immédiatement  la  production  d’un  syndrome  oculo-sympathique 
de  Cl.  Bernard-Horner,  témoignage  certain  de  la  réussite  parfaite  de  l’in¬ 
jection.  Or,  si  les  crises  douloureuses  furent  légèrement  atténuées,  cette 
amélioration  symptomatique  ne  persista  que  pendant  quelques  jours. 

Devant  cet  échec  de  tous  les  traitements,  l’un  de  nous  appliqua  selon  sa 
technique  (Nemours-Auguste)  la  radiothérapie.  Le  malade  reçut  ainsi 
sur  deux  champs  antérieurs  précordiaux  et  deux  champs  postérieurs  dor¬ 
saux  interscapulo-vertébraux  les  doses  suivantes  :  le  champ  antéro-supé¬ 
rieur  reçut  800  r,  l’antéro-inférieur  800,  le  postéro-inférieur  600  et  le  post¬ 
supérieur  800  r. 

A  la  suite  de  cette  médication,  une  amélioration  se  dessina,  laquelle  per¬ 
mit  la  réduction  de  la  prise  des  dragées  de  trinitrine.  Mais  si  les  crises 
étaient  devenues  moins  pénibles,  leur  fréquence  n’avait  pas  diminué. 

Nous  eûmes  alors  l’idée  de  faire  porter  l’application  des  rayons  X  non 
plus  sur  la  région  cardiaque  mais  sur  le  moignon.  Celui-ci  fut  donc  irradié 
du  16  au  29  janvier  1940  et  reçut,  pendant  ce  temps,  800  r. 

Immédiatement,  le  malade  éprouva  un  soulagement  extraordinaire  et 
nous  déclara  que  cette  médication  nouvelle  «  tenait  du  miracle  ».  Aujour¬ 
d’hui,  le  malade  a  presque  complètement  cessé  l’usage  de  la  trinitrine, 
ses  nuits  ne  sont  plus  entrecoupées  de  réveils  douloureux  et  angoissants, 
la  marche  et  l’ascension  d’une  côte  ne  suscitent  plus  la  douleur  spécifique 
de  l’angor.  Tel  est  le  fait  que  nous  rapportons  en  ayant  garde  d’en  déduire 
des  conclusions  hasardeuses  et  prématurées.  Cependant,  nous  ne  pouvons 
pas  ne  pas  attirer  l’attention  sur  le  paradoxe  apparent  d’une  angine  de 
poitrine  indépendante  d’un  névrome  d’amputation  et  qui  apparaît  calmée 
par  l’irradiation  d’un  moignon  non  douloureux. 

L’incertitude  où  nous  nous  trouvons  relativement  au  mode  d’action  de 
l’irradiation  rœntgénienne  sur  les  phénomènes  algiques  nous  interdit 
de  présenter  une  hypothèse  précise  sur  le  mécanisme  qui  a  joué  dans  le 
cas  présent,  mais  ce  que  nous  connaissons  ne  nous  défend  pas  de  penser 
ici  à  une  action  à  distance  exercée  par  la  radiothérapie. 

M.  L.  Alquier.  — •  Comment  expliquer  l’action  de  la  radiothérapie  ? 
La  rétraction  tissulaire  sur  le  plexus  brachial  peut,  dans  certains  cas,  expli¬ 
quer  la  douleur  constrictive  du  poignet  ;  j’en  ai  eu,  récemment, un  exemple. 

Avec  M.  "Vaquez,  j’ai  autrefois  constaté,  chez  un  certain  nombre  de  ma- 
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lades,  que  la  douleur  thoracique  angoissante,  et  ses  irradiations  au  bras 
gauche,  était  due  aux  rétractions  neurotoniques  sur  engorgements  lympha¬ 
tiques  de  cause  diverse.  S’il  n’existe  aucune  lésion  myocardique,  corona¬ 
rienne  ou  névritique,  le  traitement  des  troubles  lymphangitiques  fait 
cesser  l’irritation  vaso-névritique  algogène  ;  au  cas  contraire,  le  résultat 
se  limite  à  une  sédation  partielle  des  accès  angineux. 

La  même  pathogénie  explique  certaines  causalgies,  soit  rouges  et 
chaudes  par  congestion,  soit  pâles  et  froides  par  distension  du  système 
conjonctivo-lacunaire  par  des  exsudats  sur  lesquels  la  rétraction  spasmo¬ 
dique  tissulaire  provoque  les  paroxysmes  douloureux. 


Sclérose  latérale  amyotrophique  et  syphilis,  par  M'"«  Claire  Vogt- 
Popp  et  M.  Georges  Bourguignon. 

II  est  admis  que  la  syphilis  n’entre  pas  dans  l’étiologie  de  la  sclérose 
latérale  amyotrophique,  quoique,  pourtant,  elle  soit  mentionnée  dans  cer¬ 
taines  observations  de  Cestan,  Raymond,  Nageotte,  Souques. 

Aussi,  devant  un  syndrome  de  sclérose  latérale  amyotrophique  chez  un 
syphilitique,  le  problème  diagnostique  qui  se  pose  est-il  le  suivant  :  est-on 
en  présence  d’une  sclérose  latérale  amyotrophique  vraie  ou  d’une  pseudo¬ 
sclérose  latérale  amyotrophique  liée  à  une  méningo-myélite  vasculaire 
syphilitique  ?  Ces  méningo-myélites  syphilitiques  ont  été  isolées  par 
Raymond  et  décrites  surtout  par  Léri.  Elles  peuvent  donner  des  tableaux 
cliniques  très  variés  suivant  l’étendue  et  la  topographie  de  leurs  lésions 
causales.  Si  la  lésion,  débordant  les  cornes  antérieures,  atteint  le  faisceau 
pyramidal  et  le  bulbe,  un  syndrome  de  sclérose  latérale  amyotrophique 
est  réalisé. 

Depuis  Raymond,  Dana,  Léri,  Marinesco,  un  certain  nombre  de  cas  de 
pseudo-scléroses  latérales  amyotrophiques  syphilitiques  ont  été  signalées 
dans  la  littérature  (Baudouin  et  G.  Bourguignon,  Claude,  Barré,  Guillain 
Christophe).  Le  nombre  en  reste  relativement  peu  important. 

Dans  certains  cas,  le  diagnostic  différentiel  entre  la  maladie  de  Charcot 
et  la  méningo-myélite  syphilitique  peut  être  très  délicat.  Il  en  est  ainsi 
dans  cette  observation  de  syndrome  de  sclérose  latérale  amyotrophique 
chez  un  malade  atteint,  en  outre,  de  méningite  syphilitique,  que  nous  rap¬ 
portons,  où,  malgré  les  réactions  humorales,  un  problème  étiologique  se 
pose. 

Le  malade  L.  R.,  coursier  cycliste,  entre  à  l’hôpital  Tenon  le  27  novembre  1939, 
pour  une  amyotrophie  des  membres  supérieurs  à  prédominance  gauche. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Le  début  semble  avoir  été  lent  et  Insidieux.  C’est  au  début 
de  1936  que  L.  R...  remarque,  en  même  temps  qu’une  attitude  anormale  des  4®  et  5® 
doigts  de  la  main  gauche  (aHifu(led«ÿn7/ecu6iiaZe),  une  diminution  de  la  force  de  cette 
aiain  et  de  tout  le  membre  supérieur  gauche.  Progressivement,  en  unan  et  demi  environ, 
^'impotence  fonctionnelle  devient  totale  à  gauche.  Le  bras  droit  se  prend  ensuite,  mais, 
'a  gêne  restant  minime  de  ce  côté,  le  malade  continue  à  travailler. 

Au  début  de  novembre  1939,  L.  R...  commence  à  éprouver  une  faiblesse  plus  consi- 
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dérable  de  la  main  droite  el  de  tout  le  membre  supérieur  droit.  En  trois  semaines,  le  ma¬ 
lade  ne  peut  plus  se  servir  de  son  bras  droit.  Il  est  obligé  d’abandonner  son  métier  de 
porteur  de  journaux  et  sè  décide  à  entrer  à  l’hôpital,  car  il  ne  peut  plus  manger  seul. 

Parallèlement  à  l’installation  de  la  paralysie  du  membre  supérieur  droit,  le  malade 
éprouve  des  douleurs  cervicales,  nuchales,  alors  que,  jusque-là,  l’alTection  avait  évolué 
sans  aucune  douleur. 

Examen  le  28  novembre  1939. 

1«  Examen  neurologique. 

On  est  frappé  par  une  amyotrophie  globale  des  muscles  de  la  ceinture  scapulaire  el  des 
membres  supérieurs,  amyotrophie  plus  marquée  dans  la  région  proximale,  et  prédominant 
nettement  à  gauche. 

Les  deux  membres  supérieurs  pendent  inertes,  les  bras  collés  le  long  du  corps.  Les 
épaules  sont  abaissées,  surtout  la  droite,  les  omoplates  sont  décollées,  la  droite  étant 
davantage  déjetée  vers  l’extérieur  que  la  gauche.  La  tête  est  rejetée  fortement  en  avant, 
si  bien  que  les  dernières  vertèbres  cervicales  font  une  saillie  importante  en  arrière. 

Les  muscles  de  la  ceinture  scapulaire  sont  particulièrement  atteints  :  les  creux  sus- 
et  sous-épineux  sont  très  accentués  ;  le  trapèze  droit  est  plus  atrophié  que  le  gauche. 

Les  deltoïdes  sont  très  atrophiés,  de  même  que  les  pectoraux  dont  les  différents  chefs 
se  dessinent  sous  la  peau.  L’amyotrophie  paraît  moins  importante  au  niveau  de  l’avant- 
bras.  A  la  main,  elle  est  très  prononcée  et  prédominante  à  gauche. 

A  gauche,  la  main  est  en  altitude  de  griffe  cubitale,  les  trois  premières  phalanges  se 
maintenant  en  extension.  L’éminence  hypothénar  est  très  affaissée,  l’éminence  thé- 
nar,  moins.  Les  espaces  interosseux  sont  très  profonds,  surtout  ie  1'»  espace  interosseux. 

A  droite: les  éminences  thénar  et  hypothénar  sont  légèrement  atrophiées.  Les  espaces 
interosseux  sont  peu  marqués,  les  doigts  sont  maintenus  en  extension. 

Elude  de  la  motilité  : 

Le  malade  est  incapable  de  lever  les  bras,  de  les  écarter  du  corps.  Les  mouvements 
d’antépulsion  et  de  rétropulsion  du  bras  sont  impossibles. 

La  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras  est  impossible. 

Les  mouvements  de  flexion  et  d’extension  du  poignet  sont  impossibles  à  gauche,  très 
limités  à  droite. 

Au  niveau  des  mains,  à  gauche,  la  force  musculaire  est  complètement  nulle,  le  malade 
est  incapable  de  serrer  la  main,  de  tenir  un  objet,  d’écarter  ies  doigts,  d’étendre  les 
dernière  phalanges  des  doigts.  Les  mouvements  d’opposition  du  pouce,  quoique  difil- 
ciies,  sont  encore  possibles,  sauf  avec  le  5®  doigt. 

A  droite,  la  force  musculaire  n’a  pas  totalement  disparu,  le  malade  peut  serrer  la 
main,  les  mouvements  d’opposition  du  pouce  sont  possibles. 

Donc  paralysie  frappant  à  la  fois  les  fléchiseurs  et  les  extenseurs,  prédominante  dans 
le  domaine  du  cubital. 

Réflectivité  tendineuse. 

Les  réflexes  oléocraniens  sont  vifs  des  2  côtés. 

Les  réflexes  stylo-radiaux  et  cubilo-pronaleurs  sont  abolis  des  2  côtés. 

Pendant  l’examen,  on  note  des  contractions  flbrillaires  dans  les  masses  musculaires 
atrophiées.  Elles  se  produisent  au  repos,  mais  surtout  à  l’occasion  des  mouvements 
et  principalement  à  droite.  Elles  sont  encore  déclenchées  par  l’examen  électrique. 

Au  niveau  des  membres  inférieurs  existent  les  signes  d’une  paraplégie  spasmodique. 

La  marche  est  normale  quoiqu’un  peu  saccadée. 

La  force  musculaire  est  conservée. 

Légère  amyotrophie  au  niveau  du  mollet  droit. 

Les  réflexes  tendineux,  rotuliens  et  achilléens,  sont  très  vifs  des  2  côtés. 

Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  extension  tant  à  droite  qu’à  gauche. 

A  droite,  trépidation  épileptoïde  marquée  du  pied. 

Les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  normaux. 

Les  réflexes  crémaslériens  sont  impossibles  à  rechercher  en  raison  d’une  hernie  in¬ 
guinale  volumineuse  descendue  dans  les  bourses. 
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Il  n’y  a  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  objective  . 

Sensibilité  subjective  :  douleurs  localisées  à  la  nuque. 

Céphalées  fréquentes  remontant  à  l’enfance  . 

Troubles  vaso-moteurs  :  rougeurs  de  la  face  par  intermittences.  Transpiration  abon- 

Les  muscles  de  la  face  sont  un  peu  affaissés  surtout  à  gauche.  Les  sillons  naso-gé- 
niens  sont  plus  marqués  que  normalement. 

La  langue  est  atrophiée  et  animée  de  trémulations  fibrillaires. 

Il  n’y  a  pas  de  troubles  de  la  motilité  de  la  langue.  On  ne  note  pas  de  troubles  de  la 
mastication,  de  la  déglutition,  de  la  phonation. 

Les  réflexes  massétérins,  oculo-palpébral,  sont  normaux. 

Yeux. 

Les  pupilles  sont  égales,  régulières,  réagissant  bien  à  la  lumière  et  à  l’accommoda- 
Audilion. 

L’audition  est  diminuée  è  droite,  pratiquement  abolie. 

L’examen  auriculaire  met  en  évidence  des  polypes  de  l’oreille  moyenne. 

Examen  viscéral. 

Poumons  :  signes  de  bronchite  chronique. 

Cœur  :  normal. 

Pas  de  lésions  d’aortite. 

Radiographies  pulmonaire  et  cardiaque  normales. 

T.  A.  =  15-8  ;  pouls  =  64. 

Le  foie  est  légèrement  augmenté  de  volume.  Le  malade  est  nettement  éthylique. 

Hernie  inguinale  volumineuse  descendue  dans  les  bourses. 

Examens  complémentaires. 

1"  Sang.  B.  W.  =-f 

’l'‘  Ponction  lombaire  :  5,2  éléments  à  la  cellule  de  Nageotte  (lymphocytes). 

Albumine  :  0,40. 

B.-W.  avec  extrait  simple  :  -1-  -f- 

B.-W.  avec  extrait  cholestériné  :  -j-  +  -•- 
Réaction  de  Takata-Ara  :  +  +  + 

Réaction  de  Pandy  :  + 

3“  Radiographie  de  la  colonne  cervicale. 

Arrachement  de  l’apophyse  articulaire  inférieure  de  Ca- 

Le  malade  aurait  eu  un  traumatisme  en  1922,  suivi  de  douleurs  transitoires  au  ni¬ 
veau  des  vertèbres  cervicales. 

Antécédents  personnels  et  héréditaires. 

A.  P.  —  Syphilis  à  20  ans,  non  traitée. 

Éthylisme  marqué. 

Marié.  Sa  femme  est  morte  d’hémorragie  interne  en  1935.  Pas  d’enfants. 

A.  H.  parents  :  père  mort  à  42  ans,  interné  dans  un  asile  en  Alsace.  Mère  morte  à  56 
ans,  internée  à  Sainte-Anne.  Aucun  renseignement  sur  le  diagnostic  des  psychopathies, 
1  frère,  mort  d’un  abcès  du  cerveau,  aurait  été  déséquilibré.  1  sœur,  souffre  de  cépha¬ 
lées  depuis  l’enfance. 

Malgré  un  traitement  antisyphilitique  et  radiothérapique,  la  maladie  a  évolué  avec 
l'apidité  au  cours  de  ces  deux  derniers  mois. 

L’atrophie  et  l’impotence  fonctionnelle  des  membres  supérieurs  ont  augmenté.  A 
l’heure  actuelle,  le  malade  est  incapable  de  se  servir  de  sa  main  droite  alors  qu’à  son 
entrée  à  l’hôpital  il  avait  encore  quelques  mouvements  possibles.  Attitude  de  grijje 
complète  à  gauche,  à  droite,  altitude  de  grijje  cubitale.  Les  mouvements  d’opposition  du 
pouce  sont  devenus  impossibles  à  gauche,  à  droite,  sont  limités  à  l’index. 
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L’atrophie  des  éminences  thénar  et  hypothénar  a  augmenté. 

Les  flbriilations  musculaires  ont  beaucoup  diminué,  on  n’en  observe  plus  que  rare- 

La  paraplégie  s’accentue  aux  membres  inférieurs. 

Depuis  le  22  janvier,  apparition  de  troubles  de  la  déglutition. 

En  résumé,  il  s’agit  d’un  malade  chez  qui,  il  y  a  3  ans,  s’est  installée 
une  paralysie  amyotrophiante  du  membre  supérieur  gauche,  puis,  du 
membre  supérieur  droit.  L’évolution  a  été  lentement  progressive  jusqu’à  il 
y  a  3  mois,  date  à  laquelle  elle  est  devenue  subaiguë. 

A  l’examen,  on  note  :  1°  Vexislence  d’une  paralysie  avec  amyotrophie 
des  membres  supérieurs,  amyotrophie  prédominante  à  la  région  scapulo" 
humérale,  et  à  gauche,  avec  contractions  fibrillaires,  réflexes  olécraniens 
vifs  ; 

2“  une  paraplégie  spasmodique  des  membres  inférieurs  ; 

3°  des  signes  bulbaires  :  atteinte  de  la  langue,  troubles  de  la  déglutition. 

4°  L’évolution  est  régulièrement  progressive. 

Ces  signes  cliniques  réalisent  un  tableau  de  sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique. 

Mais  le  malade  est  un  ancien  syphilitique,  dont  la  syphilis  est  encore  ac¬ 
tive.  Peut-on  admettre  qu’il  soit  atteint  d’une  maladie  de  Charcot,  la 
syphilis  n’ayant  joué  qu’un  rôle  localisateur  et  révélateur  de  la  maladie  ? 
ou  bien  la  syphilis  est-elle  seule  responsable  du  syndrome  observé,  et  le 
malade  a-t-il  une  méningo-myélite  syphilitique,  comme  il  paraît  logique 
de  l’admettre  ? 

En  dehors  des  réactions  humorales,  des  arguments  d’ordre  clinique  et 
évolutif  ont  été  donnés  pour  différencier  les  deux  affections.  Leur  valeur 
n’est  pas  absolue,  nous  allons  les  passer  rapidement  en  revue. 

Dans  l’amyotrophie  spinale  syphilitique,  la  parésie  précède  l’atrophie. 
Ici,  il  est  difficile  de  savoir  ce  qui  a  précédé,  le  malade  n’étant  venu  consul¬ 
ter  que  tardivement.  Ce  qu’il  y  a  de  remarquable  à  signaler,  c’est  la  persis¬ 
tance  d’une  certaine  force  musculaire  et  d’une  possibilité  de  mouvements 
en  dépit  d’un  degré  avancé  d’amyotrophie,  puisque  L.  R...  a  pu  continuer 
son  métier  pénible  presque  jusqu’à  son  entrée  à  l’hôpital. 

Dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique  syphilitique,  le  début  paré¬ 
tique  serait  plus  brusque  et  les  contractions  fibrillaires  souvent  absentes. 
Trois  ans  après  le  début  de  la  maladie,  on  observait  encore  des  contrac¬ 
tions  fibrillaires.  Elles  sont  devenues  très  rares  actuellement,  mais  l’a¬ 
trophie  est  très  marquée. 

Le  début  par  les  épaules  serait  plus  fréquent  dans  les  scléroses  latérales 
amyotrophiques  syphilitiques.  Chez  notre  malade,  début  par  les  épaules, 
mais  peut-être  faut-il  voir  là  simplement  une  relation  avec  le  métier,  les 
muscles  de  l’épaule  chez  ce  sujet  ayant  été  soumis  à  des  efforts  cons¬ 
tants  et  pénibles. 

La  prédominance  unilatérale  des  lésions  serait  aussi  davantage  le  fait  de 
la  syphilis.  Dans  notre  cas,  les  lésions  sont  à  prédominance  gauche,  non 
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seulement  aux  membres  supérieurs,  mais  encore  au  niveau  de  la  face  et  de 
la  langue,  mais,  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  il  peut  y  avoir 
une  prédominance  clinique  unilatérale  :  cas  de  Pierre  Marie,  Châtelain, 
Bourguignon,  d’une  sclérose  latérale  amyotrophique  à  forme  hémiplégique. 
Dans  ce  cas,  l’examen  électrique  révélait  des  lésions  bilatérales,  les  chro- 
naxies  étant  diminuées  dans  le  côté  apparemment  sain.  L’examen  ana¬ 
tomique  confirma  la  bilatéralité  des  lésions. 

Les  douleurs  seraient  plus  spéciales  à  la  syphilis,  quoiqu’elles  aient  été 
signalées,  aussi,  très  intenses,  dans  certaines  scléroses  latérales  amyotro¬ 
phiques.  Ici,  les  douleurs  sont  apparues  tardivement,  localisées  à  la  région 
nuchalc. 

L’intensité  des  signes  de  spasmodicité  n’a  pas  de  valeur  spéciale  puisqu’ils 
peuvent  être  discrets  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique  (Raymond 
et  Cestan)  et  intenses  dans  des  cas  de  méningo-myélites  syphilitiques 
(Christophe). 

Dans  les  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique  syphilitique  que  nous 
avons  relevés  dans  la  littérature  syphilitique,  les  troubles  bulbaires,  ou  ne 
sont  pas  notés,  ou  n’apparaissent  que  tardivement. 

Le  caractère  évotutif  des  deux  affections  a  une  valeur  différentielle  très 
importante.  La  méningo-myélite  syphilitique  a  une  évolution  irrégulière, 
par  poussées  successives  entrecoupées  de  périodes  de  rémission  parfois 
assez  longues. 

Dans  notre  cas,  l’évolution  a  été  régulièrement  progressive,  sans  jamais 
aucune  accalmie,  et,  depuis  trois  mois,  elle  est  relativement  rapide. 

Le  traitement  antisgplnlitique  n’a  eu  aucune  action  favorabte  sur  la  ma¬ 
ladie. 

L’aspect  clinique  de  l’affection  et  l’évolution  sont  en  faveur  d’une  mala¬ 
die  de  Charcot  chez  notre  malade. 

Malgré  tout,  devant  la  réaction  méningée  syphilitique,  nous  n’aurions 
pas  admis  une  autre  hypothèse  que  celle  d’une  sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique  syphilitique,  si  l’examen  électrique,  très  complet  et  très  minu¬ 
tieux,  n’avai^.  mis  en  évidence  les  réactions  électriques  que  l’on  trouve 
■d’une  faço..’  constante  dans  la  maladie  de  Charcot,  et  que  l’on  ne  trouve 
à  peu  uiès  exclusivement  que  dans  celle-ci. 

Voici  les  résultats  de  cet  examen  électrique  (Les  chronaxies  anormales 
sont  en  caractères  gras)  : 
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ampliti 


Pelil  palmai 


îitation  longitudinî 
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HÉSUMlî 

I.  ---  Membres  supérieurs. 

A.  Côté  gauche. 

a)  DislribuUon  de  la  dégénérescence. 

Dégénérescence  partielle  accentuée  mais  ne  touchant  pas  tous  les  muscles.  Même 
certains  muscles  ne  répondant  pas  par  le  nerf  sont  en  dégénérescence  partielle  (ohro 
naxie  assez  petite  au  point  moteur). 

1“  Domaine  de  C'-G“. 

Tous  les  muscles  sont  atteints,  mais  le  long  supinateur  l’est  moins  que  les  autres. 

2“  Domaine  de  C*-G’.  (Triceps  brachial  et  Radiaux). 

Les  radiaux  seuls  ont  une  dégénérescence  partielle  assez  légère. 

Le  triceps  brachial  n’a  aucune  dégénérescence. 

.3“  Domaine  de  C“-DL 

Los  muscles  de  ce  domaine  à  l’avant-bras  sont  normaux.  A  la  main,  dégénérescence 
partielle  très  accentuée  dans  le  médian  et  dans  le  cubital. 

4»  Domaine  de  GL 

Tous  les  muscles  sont  en  dégénérescence  totale  ;  ce  sont  les  muscles  les  plus  dégéné¬ 
rés  et  les  seuls  en  dégénérescence  totale. 

b)  Chronaxies. 

D*  Ghronaxies  augmentées. 

Dans  tous  les  muscles  dégénérés,  augmentation  proportionnelle  ou  degré  de  la  dégé¬ 
nérescence. 

2®  Chronaxies  diminuées  ;  triceps  brachial. 

B.  Côté  droit. 

1®  Le  côté  droit  est  nettement  moins  profondément  atteint  que  le  côté  gauche  et  on 
y  trouve  un  plus  grand  nombre  de  muscles  non  dégénérés.  Cependant,  certains  muscles 
sont  plus  atteints  qu’à  gauche. 

Il  n’y  a  à  droite  aucun  muscle  en  dégénérescence  totale. 

Ennn,  on  ne  trouve  aucune  chronaxie  diminuée  à  droite. 

2°  Distribution  de  la  dégénérescence. 

a)  Domaine  de  C®-C“. 

Dégénérescence  partielle  ayant  son  maximum  dans  le  long  supinateur  et  le  deltoïde, 
alors  qu’à  gauche,  c’est  le  long  supinateur  le  moins  atteint. 

b)  Domaine  do  C“-C’. 

Le  triceps  brachial  a  ses  chronaxies  normales  aux  points  moteurs  ;  mais  il  y  a  une 
augmentation  importante  de  la  chronaxie  avec  lenteur  de  la  contraction  par  excitation 
longitudinale  :  ce  muscle,  en  dégénérescence  partielle,  est  donc  plus  atteint  que  le  même 
muscle  du  côté  gauche. 

c)  Domaine  de  C^-D'. 

A  l’avant-bras,  il  y  a  une  légère  augmentation  de  chronaxie  avec  contraction  vive 
dans  le  fléchisseur  superficiel  et  le  fléchisseur  profond,  alors  que  le  petit  palmaire  est 
normal. 

A  la  main,  le  domaine  du  cubital  est  en  dégénérescence  partielle,  alors  que  celui  du 
médian  est  complètement  normal. 

d)  Domaine  de  GL 

A  droite,  ce  domaine  est  en  dégénérescence  partielle,  avec  contractions  vives  aux 
points  moteurs  et  contractions  lentes  par  excitation  longitudinale. 

IL  —  Membres  inférieurs. 

A.  Côté  gauche  : 

1“  A  la  cuisse  les  réactions  sont  normales. 

2“  A  la  jambe  et  au  pied,  on  ne  trouve  aucune  dégénérescence,  mais  seulement  les 
modifications  de  chronaxie  caractéristiques  des  lésions  pyramidales,  c’est-à-dire,  chro- 
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naxies  doublées  dans  les  extenseurs  (muscles  antérieurs)  et  diminuées  de  moitié  dans  les 
nécliisseurs  (muscles  postérieurs)  avec  chronaxie  sensitive  normale. 

B.  Côté  druil  : 

1“  A  la  cuisse  les  réactions  sont  normales. 

2“  A  la  jambe  et  au  pied,  on  trouve  trois  catégories  de  muscles  : 

fl)  Des  muscles  normaux  (jambier  antérieur,  long  péronier  latéral). 

i)  Des  muscles  dont  la  chronaxie  est  celle  des  lésions  pyramidales  {extenseur  propre  du 
gros  orteil  à  chronaxie  doublée  — ■  abducteur  du  gros  orteil  à  ohronaxies  diminuées  de 
moitié  —  chronaxie  sensitive  normale). 

c)  Des  muscles  en  dégénérescence  partielle  légère  :  jumeau  interne  :  contractions  lentes, 
au  point  moteur  et  par  excitation  longitudinale,  contractions  vives  par  le  nerf.  — 
Chrnnaxies  de  4  fois  la  normale  au  point  moteur  et  de  2  fois  la  normale  par  excitation 
longitudinale.  Chronaxie  normale  sur  le  nerf. 

III.  —  Domaine  du  nerf  facial. 

A.  Cûlé  gauche  :  dégénérescence  partielle  légère  avec  chronaxies  de  2  à  4  fois  la  valeur 
normale  moyenne. 

B.  Côté  droit  :  1»  Chronaxies  et  réactions  qualitatives  normales  dans  la  portion  externe 
•iu  frontal  (point  moteur  supérieur)  et  dans  le  facial  inférieur  ;  cependant  ily  a  une  ten¬ 
dance  à  la  diminution  de  la  chronaxie  dans  l’orbiculaire  de  la  lèvre  intérieure,  chronaxie 
subnormale  (0  cr  15),  un  peu  plus  petite  que  la  valeur  minima  normale  (0  a  16)  et  les 
C/lÜ»  de  la  valeur  normale  moyenne  (0  a  24). 

2“  Dégénérescence  partielle  très  légère  dans  la  portion  interne  du  frontal  (point  mo¬ 
teur  inférieur)  :  léger  ralentissement  de  la  contraction  et  chronaxie  un  peu  augmentée 
(0  n  38,  soit  1,5  lois  la  valeur  normale  moyenne). 

IV.  —  Muscles  de  la  pointe  de  la  langue. 

A  gauche  :  dégénérescence  partielle  légère,  avec  chronaxie  de  3,3  fois  la  valeur  nor¬ 
male  moyenne. 

A  droite,  il  n’y  a  pas  de  contraction  lente,  mais  la  chronaxie  est  augmentée,  moins 
qu’à  gauche  :  elle  vaut  2  fois  la  valeur  normale  moyenne. 

En  résumé,  partout,  d’une  manière  générale,  les  lésions  sont  symétriques,  mais  plus 
uccentuées  à  gauche  qu’à  droite,  saut  dans  quelques  muscles  isolés. 


Conclusions. 

1°  L’examen  électrique  révèle  à  la  fois  des  lésions  motrices  périphériques 
lit  des  lésions  pyramidales  bilatérales  avec  chronaxies  sensitives  normales. 

La  distribution  des  dégénérescences  est  disséminée  des  deux  côtés, 
sans  systématisation  périphérique  ni  radiculaire,  précise,  et,  avec  des  mus¬ 
cles  normaux,  au  milieu  de  domaines  dégénérés. 

On  ne  peut  donc  rapporter  ces  dégénérescences  qu’à  des  lésions  médul¬ 
laires  des  cornes  antérieures. 

3°  Quelques  muscles,  disséminés  à  droite  et  à  gauche,  ont  des  contrac¬ 
tions  normales,  mais  une  chronaxie  diminuée,  sans  qu’on  puisse  incri¬ 
miner  le  faisceau  pyramidal.  En  effet,  on  trouve  cette  diminution  en  parti¬ 
culier  dans  des  muscles  qui  devraient  avoir  une  chronaxie  augmentée, 
doublée,  s’il  s’agissait  de  lésions  pyramidales  (extenseurs  de  l’avant-bras). 

d°  L’association  de  lésions  pyramidales  avec  des  lésions  de  la  corne  anté¬ 
rieure,  non  seulement  dans  les  membres,  mais  à  la  face  et  dans  les  muscles 
île  la  langue,  avec  la  diminution  de  la  chronaxie  de  quelques  muscles,  dont 


572 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


les  lésions  pyramidales  augmentent  la  chronaxie,  constituent  le  tableau 
habituel  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique. 

0°  Cependant,  dans  les  membres  supérieurs,  la  dégénérescence  est  plus 
forte  que  ce  qu’on  trouve  dans  la  maladie  de  Charcot. 


Discussion. 

Nous  nous  trouvons  donc  en  présence  d’un  malade  qui,  atteint  de  syphi¬ 
lis  méningée  en  évolution,  réalise  cliniquement  et  électriquement  le  t  ableau 
de  la  sclérose  latérale  amyotrophique. 

Trois  hypothèses  se  présentent  à  l’esprit  ; 

1°  Il  s’agit  d’une  maladie  de  Charcot  chez  un  syphilitique,  mais  indé¬ 
pendante  de  la  syphilis. 

2®  II  s’agit  d’un  syndrome  rappelant  la  sclérose  latérale,  mais  dû  exclu¬ 
sivement  à  la  syphilis  ;  méningo-myélite  syphilitique  dont  les  lésions  se 
sont  étendues  aux  cordons  latéraux  et  au  bulbe. 

30  II  s’agit  d’une  association  de  syphilis  nerveuse  et  de  sclérose  latérale 
amyotrophique. 

Seul  l’examen  anatomo-pathologique  pourra  trancher  le  diagnostic  étio¬ 
logique. 

Toutefois  dans  ce  problème  complexe,  l’examen  électrique  apporte  des 
données  intéressantes. 

En  elïet,  jusqu’à  présent,  l’ün  de  nous  a  trouvé,  dans  la  iolalilé  des  cas 
de  maladie  de  Charcol  dont  il  a  fait  l’examen  éleclrique,  des  chronaxies 
diminuées. 

Par  contre,  il  n’a  pas  trouvé  cette  diminution  des  chronaxies,  ou  tout 
au  moins,  il  ne  l’a  trouvée  que  tout  à  fait  exceptionnellement,  dans  les  cas 
de  poliomyélite  syphilitique  et  dans  les  poliomyélites  chroniques  de  causes 
diverses.  Il  semble  donc  que  la  présence  de  chronaxies  diminuées  soit 
un  argument  de  valeur  en  faveur  du  diagnostic  de  sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique  :  mais  cette  question  demande  de  nouvelles  recherches  de  véri¬ 
fication  que  nous  nous  proposons  de  faire. 

Toutefois,  chez  notre  malade,  l’examen  électrique  montre,  associées 
aux  chronaxies  diminuées,  des  dégénérescences  plus  importantes  dans  les 
membres  supérieurs  que  dans  la  maladie  de  Charcot.  Il  est  donc  possible 
que  la  syphilis  ait  aggravé  les  lésions  du  renflement  brachial.  En  effet, 
on  voit  souvent,  grâce  à  la  chronaxie,  que  des  lésions  non  syphilitiques 
sont  une  cause  de  localisation  du  tréponème  chez  les  anciens  syphilitiques, 
constituant  une  sorte  d’appel  pour  cette  localisation  du  spirochète. 


Gros  ventre  de  guerre.  Catiémophrénose,  par  MM.  J.  IlAfiurcNAU 
et  Jean  Christophe,  de  j’il.  0.  E.  2  no  1. 

Au  cours  de  la  guerre  1914-1918,  des  troubles  fonctionnels  variés  avaient 
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pu  être  observés  avec  une  grande  fréquence.  Certains  d’entre  eux,  décrits 
comme  des  types  nouveaux,  s’étaient  révélés  en  effet  bien  particuliers  à 
la  pathologie  de  guerre. 

Leur  réapparition  au  cours  des  événements  actuels  est  déjà  chose  faite. 
C’est  ainsi  que  nous  venons  d’observer  dans  notre  service  de  neuropsy¬ 
chiatrie  de  l’H.  O.  E.  2,  un  gros  ventre  de  guerre  ou  catiémophrénose  dont 
nous  rapportons  ici  l’observation. 

Notons  tout  de  suite  comme  il  est  curieux  de  constater  la  disparition, 
complète  à  notre  connaissance,  d’un  tel  syndrome  au 
cours  de  la  période  de  paix,  puis  la  réapparition  de 
cas  absolument  identiques  à  ceux  d’il  y  a  vingt  ans, 
chez  des  sujets  qui  ne  peuvent  pas  les  avoir  observés 
sur  autrui.  Ils  reconstruisent  le  même  syndrome  en 
partant  des  mêmes  conditions,  du  même  «  climat  ». 

Notons  aussi  que  ce  n’est  pas  l’activité  guerrière, 
puisque  aussi  bien  celle-ci  n’est  pas  encore  commen¬ 
cée  pour  la  plupart  de  nos  malades,  ce  n’est  pas 
l’émotion-choc,  qui  déterminent  ces  états  particu¬ 
liers,  ce  sont  les  conditions  de  la  vie  des  mobilisés, 
conditions  physiques,  atmosphère  psychologique, 
qui  semblent  être  les  causes  déterminantes. 

Observaliun. — ^Le  soldat  B...  Georges,  âgé  de  22  ans,  exerçant 
avant  la  guerre  tantôt  le  métier  de  manœuvre,  tantôt  celui  de 
camelot,  est  évacué  le  4  janvier  1940  sur  notre  service  de  neuro¬ 
psychiatrie  de  l’H.  O.  E.  2. 

Mobilisé  le  1"  jour,  il  rejoint  son  centre  mobilisateur,  puis  est 
Versé  dans  la  D.  A.  T.  Vers  le  20  novembre  1939,  il  se  plaint  de 
troubles  digestifs  :  douleurs  gastriques  survenant  surtout  après 
les  repas,  ballonnement  abdominal.  En  l’espace  de  deux  jours, 
apparaît  une  distension  abdominale  considérable.  Il  est  évacué 
sur  une  première  ambulance,  puis  sur  une  ambulance  médicale 
de  spécialités  d’armée.  Pendant  son  séjour  dans  cette  formation,  Observ.  I 

il  éprouve,  dit-il,  des  douleurs  abdominales  extrêmement  vio- 
i  antes  qui  lui  arrachent  des  cris  et  l’agitent  la  nuit.  Il  a  des 

cructations  fréquentes.  Il  mange  peu  et  souvent,  le  matin,  régurgite  te  café  qu’il  vient 
d’absorber. 

Après  avoir  été  maintenu  en  observation  pendant  une  quinzaine  de  jours,  il  est  évacué 
sur  notre  formation  avec  la  mention  :  «  Pusillanime  et  hypocondriaque,  se  plaint  sans 
crrêt  de  malaises  digestifs  paraissant  liés  à  une  dyspepsie  nerveuse.  Pas  de  symptômes 
■'curologiques,  pas  de  troubles  délirants.  Il  est  inutilisable  dans  une  formation  de  l’avant. 
Hcjà  classé  dans  le  service  auxiiiaire,  il  doit  être  évacué  sur  un  centre  de  neuropsy¬ 
chiatrie,  » 

A  l’examen  que  nous  pratiquons  le  4  janvier  1940,  notre  attention  est  aussitôt  attirée 
par  l’augmentation  du  volume  de  l’abdomen,  plus  frappante  encore  chez  un  sujet  grand, 
longiligne,  au  faciès  amaigri.  L’attitude  du  malade  est  celle  de  la  femme  enceinte,  avec 
■exagération  de  la  lordose  lombaire  et  projection  du  ventre  en  avant.  Dans  les  mouve- 
Wents  respiratoires  l’abdomen  reste  immobile,  les  mouvements  du  thorax  sont  très  peu 
amples.  Si  l’on  demande  au  malade  de  faire  le  ventre  creux,  il  ne  parvient  qu’à  ébaucher 
Un  effacement  de  la  saillie  abdominale.  Dans  le  décubitus  dorsal  le  ventre  ne  s’étale  pas. 
L’abdomen  est  tendu,  très  résistant  et  la  pression  profonde  ne  parvient  pas  à  le  déprimer. 
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La  percussion  révèle  un  météorisme  considérable  étendu  à  tout  l’abdomen.  Le  malade 
se  plaint  d’une  sensation  pénible  de  tension  abdominale,  a  de  fréquentes  éructations, 
des  nausées,  sans  vomissements.  Il  n’est  ni  diarrhéique  ni  constipé.  Le,  reste  de  l’exa¬ 
men  est  entièrement  négatif. 

L’importante  distension  abdominale  ne  paraissant  pouvoir  s’expliquer  par  une  aéro- 
colie  simple,  nous  faisons  pratiquer  une  radiographie  après  lavement  baryté  et  le  cli¬ 
ché  révèle  un  côlon  de  dimensions  sensiblement  normales.  L’état  du  tube  digestif  ne 
nous  paraît  pas  devoir  expliquer  de  façon  satisfaisante  les  symptômes  observés.  C’est 
alors  que  tenant  compte  des  conditions  d’apparition  du  météorisme  abdominal  d’une 
part,  de  l’état  psychique  du  sujet  d’autre  part,  nous  nous  sommes  demandé  si  nous  ne 
nous  trouvions  pas  en  présence  d’un  de  ces  cas  très  particulier,  observés  au  cours  de  la 
précédente  guerre  et  décrits  sous  le  nom  de  gros  ventres  de  guerre,  de  «  pseudotympa- 
nites  alidtjminales  hystériques»,  ou  «  catiémophrénoses  »  c’est-à-dire  de  distensions  abdo¬ 
minales  par  contracture  fonctionnelle  du  diaphragme. 

Avec  le  D'  Marchand,  nous  avons  examiné  ce  malade  sous  l’écran  et  les  constatations 
|i|ue  nous  avons  pu  taire  nous  ont  permis  de  confirmer  cette  impression  clinique. 

En  position  debout,  nous  avons  constaté  que  les  mouvements  de  la  coupole  diaphrag- 
hiatique  étaient  à  peine  ébauchés,  l’écart  des  lignes  de  projections  sur  l’écran  de  la  cou¬ 
pole  diaphragmatique  n’étant  que  de  1  cm.  de  l’inspiration  à  l’expiration.  En  comman- 
Idant  au  malade  de  respirer  profondément,  tes  oscillations  restaient  les  mêmes. 

Le  malade  étant  en  décubitus  dorsal,  nous  avons  alors  pratiqué  sous  l’écran  la  manœu- 
Ivre  préconisée  autrefois  par  Denechau.  Celle-ci  consiste  à  fléchir  fortement  les  cuisses 
jdu  malade  sur  le  bassin  et  permet  d’obtenir  la  dépression  do  l’abdO'men  et  le  relâche- 
jment  de  la  contracture  diaphragmatique. 

■  Nous  avons  alors  constaté,  de  façon  immédiate,  sur  l’écran,  l’élévation  de  la  coupole 
jdiaphragmatique  et  l’augmentaliou  de  l’amplitude  de  ses  mouvements,  les  oscillations 
Ipassant  de  1  cm.  à  5  cm.  1/2  pour  l’hémidiaphragme  droit  et  de  1  cm.  à  4  cm.  1/2  pour 
l’hémidiaphragme  gauche. 

Après  quelques  minutes  d’intervalle  le  malade  étant  réexaminé  debout  sous  l’écran 
Ru  contracture  du  diaphragme  semblait  s’être  reproduite.  Les  mouvements  étaient 
Cependant  un  peu  plus  amples  qu’au  premier  examen.  Nous  avons  pratiqué  une  se¬ 
conde  fois  le  mouvement  de  flexion  forcée  des  cuisses  sur  le  bassin  et  avons  constaté 
jalors  sur  l’écran  que  les  mouvements  du  diaphragme  étaient  devenus  à  nouveau  plus 
bmples,  avec,  en  position  debout,  un  écart  de  4  cm  entre  les  tracés  de  projection  de  la 
coupole,  de  l’inspiration  à  l’expiration. 


Il  ne  nous  semble  donc  pas  douteux  que  nous  ne  soyons  en  présence 
d’un  de  ces  laits  particuliers,  observés  pendant  la  précédente  guerre,  de  dis¬ 
tension  abdominale  par  contracture  fonctionnelle  du  diaphragme. 

Denéchau  et  Mettrais  en  1916  (1)  puis  en  1917  avaient  attiré  l’attention 
sur  cette  alTection  particulière  qu’ils  désignaient  sous  le  terme  de  «  gros 
ventre  de  guerre  »  et  Roussy,  Boisseau  et  Cornil  (2)  en  1917  avaient  pro¬ 
posé  de  désigner  ces  «  pseudotympanites  abdominales  hystériques  »  sous 
le  terme  de  «  Catiémophrénoses  »  (de  xariegM,  j’abaisse  ;  cppv]v,  diaphragme), 
appellation  qui  traduit  le  mécanisme  de  cette  distension  abdominale  que 
réalise  une  contracture  en  inspiration  forcée,  du  diaphragme. 


(1)  Denéchau  et  Mattrais.  Le.s  gro.s  ventres  de  guerre,  leur  pathogénie,  les  erreurs 
qu’ils  entraînent.  Bulletins  el  Mémulres  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris, 
11116,  XL,  15  décembre,  pji.  2142-2148,  et  Annales  de  Médecine,  1917,  IV,  n"  2, 
pp.  147-164. 

i2)  Roussy  (G.),  Boisseau  (J.)  et  Cornil  (L.). Pseudo-tympanites  abdominales  hys' 
tériques  «  Les  catiémophrénoses  »,  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hô¬ 
pitaux  de  Paris,  1917,  XLl,  11  mai,  pp.  665-670. 
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Les  faits  de  cet  ordre  avaient  été  observés  chez  des  soldats,  à  la  suite  de 
troubles  digestifs.  L’augmentation  de  volume  de  l’abdomen  considérable¬ 
ment  distendu,  accompagnée  de  troubles  gastro-intestinaux  (alternatives 
de  constipation  et  de  diarrhée,  parfois  vomissements),  l’état  général  du 
sujet  parfois  altéré  par  la  persistance  de  troubles  digestifs  avaient  pu, 
dans  beaucoup  de  cas,  entraîner  à  des  erreurs  de  diagnostic,  faire  songer, 
par  exemple,  à  un  début  de  péritonite  tuberculeuse. 

ti’examen  radioscopique  permet  au  contraire,  comme  nous  avons  pu 
le  constater  chez  notre  malade,  de  faire  la  preuve  de  la  nature  de  cette  dis¬ 
tension  abdominale,  en  pratiquant  la  manœuvre  de  Denéchau.  Celle-ci 
permet,  d’après  les  observations  antérieures  qui  ont  été  publiées  sur  ces 
faits,  de  faire  disparaître,  parfois  en  une  seule  séance,  la  distension  de  l’ab¬ 
domen.  Chez  notre  malade,  le  résultat  de  la  manœuvre  n’a  été  que  passa¬ 
ger,  de  même  que  l’affaissement  de  l’abdomen  que  nous  avons  obtenu 
sous  anesthésie  générale. 


Les  réactions  conjonctivo-lymphatiques  dans  les  affections 
neurotropes,  par  M.  Louis  Alquier. 

Infectieuses  ou  toxiques,  les  affections  neurotropes  ne  vont  guère  sans 
troubles  hémo-lymphatiques.  Leurs  tests  objectifs  sont  ;  les  réactions  vaso¬ 
motrices  bien  connues,  et  les  réactions  conjonctivo-lymphatiques  dont 
je  poursuis  l’étude  depuis  un  quart  de  siècle.  La  congestion  exsudative 
monde  le  système  lacunaire  d’une  sérosité  qui  ou  bien  se  résorbe  sur  placei 
ou  s’intégre  à  la  lymphe  et  distend  les  tissus  interstitiels  de  bouflissures 
et  d’infiltrats.  Sa  rétractilité  neurotonique  tissulaire  fixe  sur  place  cette 
lymphe  nocive  qu’elle  étreint  soit  de  spasmes  aigus,  soit  d’enraidissements 
rhumatoïdes,  permanents,  avec  d'incessantes  variations. 

Au.x  régions  infiltrées  et  enraidies,  ordinairement  pâles  et  froides,  la 
circulation  sanguine  est  défectueuse  ;  parfois,  la  congestion  gonfle,  rosit 
et  chauffe  les  tissus  infiltrés.  A  toute  excitation  vago-sympathique,  sur- 
"'’iennent  des  spasmes  tissulaires  irritants,  surtout  s’ils  étreignent  un  pa¬ 
quet  vasculo-nerveux,  un  plexus,  ou  ganglion  nerveux.  Cette  irritation 
entretient,  par  un  véritable  cercle  infernal,  spasme  tissulaire  et  troubles 
vaso-moteurs,  qui  se  perpétuent  ainsi,  après  extinction  de  toute  cause  mor¬ 
bide. 

Certes,  la  qualité  des  exsudats  varie  suivant  leur  nature  ;  la  sérosité 
prurigineuse  de  l’eczéma  et  de  l’urticaire  donne  des  réactions  autres  que 
celle  de  la  maladie  sérique  ou  de  l’œdème  de  Quincke  ;  chaque  infection 
ou  intoxication  a  ses  réactions  hémolymphatiques  propres  et  la  périvis- 
cerite  œdémateuse  doit  varier  suivant  sa  cause.  Mais,  comme  rien  ne  nous 
renseigne  encore  sur  ces  variations,  les  manifestations  objectivement 
appréciables  des  réactions  vaso-motrices  et  conjonctivo-lymphatiques 
restent  notre  seul  élément  de  contrôle. 

Ayant  eu,  durant  la  dernière  guerre,  environ  4.500  éclopés  à  soigner,  au 
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service  physiothérapique  du  Grand  Palais,  l’activation  du  drainage 
lymphatique  s’est  révélée  aussitôt  comme  le  facteur  essentiel,  nécessaire 
à  la  résorption  des  œdèmes  :  ceux  du  pied  des  tranchées  aussi  bien  que  ceux 
laissés  comme  séquelles  par  une  infection,  un  traumatisme  chirurgicale¬ 
ment  guéri.  La  levée  des  barrages  constitués  par  l’engorgement  lympha 
tique  et  la  rétraction  tissulaire,  aplanissait  les  cicatrices  indurées  ou  chéloï- 
diennes,  assouplissait  empâtements  et  indurations,  résorbaitpérisynovites 
et  périarthrites,  favorisait  la  libération  des  adhérences  et  l’allongement  des 
rétractions  musculo-tendineuses.  Les  engelures  graves  ne  guérissent 
qu’après  résorption  des  exsudats  infiltrant  les  membres,  parfois  jusqu’à 
leur  racine.  L’irritation  nerveuse  due  aux  spasmes  tissulaires  cède  avec  eux. 

De  1924  à  1930,  M.  le  Guillain  a  bien  voulu  me  confier  les  malades 
neurologiques  variées  de  son  service,  puis  l’Administral-ion  de  l’Assis¬ 
tance  publique  a  nais  à  ma  disposition,  à  la  Salpêtrière,  un  laboratoire,  où 
je  poursuis  l’étude  des  réactions  qui  influent  sur  les  troubles  neurologiques 
de  trois  façons  différentes  ; 

1°  L’activation  du  courant  lymphatique  débarrasse  les  tissus  intersti¬ 
tiels  des  exsudats  qui  altéraient  la  valeur  nutritive  de  la  lymphe,  la  ren¬ 
daient  nocive,  et  entravaient  l’élimination  des  déchets.  La  régularisation 
de  la  vaso-motricité  améliore  l’irrigation  sanguine,  d'où  diminution  de  l’in¬ 
toxication  générale,  et  fonctionnement  meilleur  des  éléments  nerveux, 
organes,  appareils  et  glandes  endocrines  ;  les  fatigués,  déprimés,  anxieux, 
mélancoliques,  ainsi  que  les  déficients  de  la  circulation  cérébr^Te,  en 
retirent  un  bénéfice  variable. 

2“  Les  chairs,  assouplies  par  la  disparition  des  infiltrats  et  enraidisse¬ 
ments,  moins  rétractées,  offrent  moins  de  résistance  aux  mouvements 
volontaires.  L’impotence  due  aux  périarthrites,  synovites,  rétractions 
aponévrotiques  ou  musculo-tendineuses,  enfin,  aux  états  paralytiques, 
est  d’autant  diminuée. 

3°  La  détente  des  spasmes  tissulaires  est  un  sédatif  des  diverses  mani¬ 
festations  somatiques  ou  psychiques  de  l’irritation  nerveuse.  Sur  une  ré¬ 
gion  endolorie,  une  crampe,  contracture,  spasme  de  torsion,  la  main  trouve 
les  tissus  interstitiels  rétractés,  en  profondeur  aussi  bien  que  superficielle¬ 
ment  sous  la  peau.  La  détente  tissulaire  calme  la  douleur,  qui  récidive  avec 
le  spasme  :  c’est  là  une  loi  générale,  à  laquelle  je  cherche  vainement  une 
exception.  Même  sur  les  zones  congestives,  le  spasme  tissulaire  reste  la 
cause  principale  des  crises  irritatives,  et  ses  variations  commandent,  dans 
une  mesure  variable,  les  diverses  manifestations  neuromusculaires,  sécré¬ 
toires,  vaso-motrices  ou  psychiques,  de  l’irritation  nerveuse. 

Suivant  la  nature  de  l’irritation  réflexogène,  l’action  de  la  détente  tis¬ 
sulaire  est  momentanée  ou  permanente.  Chez  une  malade  atteinte  d’un 
syndrome  thalamique,  les  douleurs  n’étaient  calmées  qu’un  court  instant, 
le  spasme  algogène  se  reproduisant  dès  cessation  de  l’excitation.  Inopé¬ 
rante  sur  les  lésions  destructives,  ou  sur  les  causes  non  modifiables  d’irri¬ 
tation  :  névrome,  pincement  d’un  nerf  par  l’os  ou  une  sclérose  définitive, 
la  réflexothérapie  de  détente  calme  algies,  crampes,  troubles  vaso-moteurs. 
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crises-violentes  de  nervosisme,  excitation  mentale.  Son  action,  même  après 
échec  d’autres  traitements,  est,  parfois,  d’une  surprenante  rapidité.  L’infil¬ 
trat  périrachidien  et  de  la  base  du  crâne  est  d’une  importance  particulière. 
Libérer  cou  et  crâne,  c’est  rendre  à  certains  parkinsoniens  souplesse  et 
agilité,  avec  moins  de  tremblement  et  moral  meilleur.  Quelques  hémiplé¬ 
giques  et  presque  tous  les  neurasthéniques  s’en  trouvent  améliorés.  Zona, 
oreillons,  infections  thoraco-abdominales  diverses,  entourent  le  rachis 
d’une  gaine  d’infdtrat  et  d’enraidissement  dont  la  fonte  améliore  algies, 
troubles  vaso-moteurs  et  fonctions  viscérales. 

Dans  les  polynévrites,  les  réactions  vaso-névritiques  par  engorgement 
lymphatique  et  spasme  tissulaire  au  niveau  des  paquets  vasculo-nerveux 
ont  une  importance  qui  mesure  l’amélioration  immédiate  obtenue  par 
l’activation  lymphatique. 

De  même,  la  fonte  des  nodosités  jalonnant  le  trajet  des  vaisseaux, 
nerfs,  synoviales  et  insertions  tendineuses,  apaise  toujours  au  moins 
partiellement  l’irritation  nerveuse. 

M.  Babinski  me  disait  que  les  troubles  conjonctivo-lymphatiques  expli¬ 
queraient  vraisemblablement  les  divers  syndromes  physiopathiques.  La 
dureté  et  la  résistance  des  infiltrats  et  enraidissements  rendent  particu¬ 
lièrement  difficile  la  recherche  des  points  d’étranglement  que  les  insertions 
fibreuses  opposent  à  la  diffusion  des  infiltrats  profonds,  collés  aux  os,  et 
qui  semblent  jouer  ici  le  rôle  principal. 

Les  tissus  interstitiels  des  myopathiques  sont  d’ordinaire  infiltrés.  La 
l'ésorption  de  ces  infiltrats  a  donné  quelques  récupérations  motrices  qui, 
chez  deux  malades,  se  maintiennent  depuis  une  dizaine  d’années.  Mais, 
aux  régions  les  plus  atteintes,  surtout  si  les  tissus  adhérents  rétractés  sont 
distendus  par  un  exsudât  de  consistance  gélatineuse,  toute  diffusion  fa¬ 
tigue  et  aggrave. 

Toujours,  et  quelle  que  soit  l’allure  clinique  des  troubles  réactionnels, 
1  essentiel  du  traitement  est  la  détente  des  rétractions  neurotoniqu^s  des 
tissus  interstitiels.  Elle  doit  rétablir  le  drainage  lymphatique  et  apaiser 
l’irritabilité  des  points  réflexogènes  :  spasmes  et  enraidissements  étreignant 
paquets  vasculo-nerveux  ou  ganglion  nerveux. 

Recherchant  ces  points  réflexogènes,  la  main  y  produit  l’excitation  adé¬ 
quate  réglée  en  vue  de  détente  tissulaire  et  de  fonte  des  exsudats  et  en- 
raidissements. 

Aux  excitations  manuelles  s’ajoute  l’action  d’agents  physiques  accor¬ 
dée  aux  réactions  qu’elle  doit  produire.  De  nombreuses  susbtances  émane 
une  énergie  qui  modifie  les  réactions  neurotoniques  alors  que  la  substance 
uctive  est  simplement  approchée  du  tégument. 

Des  dispositifs  d’accord,  inspirés  de  ceux  utilisés  en  T.  S.  F.,  agissent  de 
ruême,  et  suppriment  ou  diminuent  bien  des  variations  nocives  des  réac¬ 
tions  vasculo-tissulaires. 

Les  courants  électriques  perdent  toute  action  irritante  motrice  ou  sensi- 
Rve,  tout  en  conservant  leur  effet  bienfaisant  sur  les  réactions  neuroto 
r*iques,  si  les  électrodes  sont  remplacées  par  des  ampoules  d’éclairage,  au 
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gaz  argon-azote  ou  au  néon.  Les  veilleuses-signal  au  néon,  indicatrices  di; 
tension,  suppriment  l’eiïet  irritant  des  excitants  les  plus  violents  ;  l’élec 
tricité  s’associe  fort  heureusement  aux  topiques  émanants  et  aux  régula¬ 
teurs  des  réactions  neurotoniques. 

Les  générateurs  d’ondes  hertziennes  provoquent  exclusivement  dé¬ 
tente  tissulaire  ou  activation  de  la  pulsatilité  artérielle,  si  la  longueur 
d’onde  et  l’intensité  sont  réglables  suivant  l’action  désirée,  et  l’association 
aux  ondes,  des  vibrations  mécaniques,  électriques,  caloriques  et  lumineuses 
ou  celles  des  substances  émanantes,  varie  à  l’infini  les  excitations  réflexo- 
thérapiques,  renforçant  leur  action  et  l’adaptant  à  tous  les  cas. 

En  résumé,  dans  les  affections  neurotropes,  les  exsudats  qui  encombrent 
l’appareil  conjonctivo-lymphatique  et  les  rétractions  neurotoniques  qu’ils 
provoquent  dans  les  tissus  interstitiels,  sont  causes  d’irritation  nerveuse 
et  entravent  nutrition  et  fonctionnement  nerveux  et  musculaire. 

L’activation  lymphatique,  par  détente  de  l’hypertonie  tissulaire,  est  la 
condition  nécessaire  du  traitement.  Si  les  perturbations  réactionnelles 
dépendent  d’une  cause  encore  modifiable,  par  réflexothérapie  de  détente, 
des  améliorations  substantielles  sont  souvent  obtenues. 

Les  excitations  réflexogènes  manuelles,  ou  dues  aux  énergies  les  plus  di¬ 
verses,  se  résument  en  secousses,  ondes  et  vibrations  accordées  aux  réac¬ 
tions  à  modifier,  de  manière  à  réaliser  le  rendement  le  meilleur  tout  en 
réduisant  au  minimum  l’irritation. 

Contribution  à  l’étude  de  l’apraxie  idéo- motrice.  — A  propos  d’un 
cas  d’apraxie  gauche  avec  mouvements  rythmiques  des  extré¬ 
mités  gauches  de  marche  ascendante,  par  MM.  J.  G.  Mussio-Foun- 
NiER,  F.  Rawak  et  J.  T.  Fischer. 

{Paraîtra  comme  mémoire  original.) 
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Séance  du  7  Mars  1940 


Présidence  de  M.  Tournât 


Nécrologie  :  Louis  Hallion. 

M.  Jean  Liiermitte  et  M‘i“  Jane 
de  Robert.  — ■  Sur  les  proces¬ 
sus  hémisphériques  cérébraux  à 
symptomatologie  tumorale....  580 
M.  Jean  Liiermitte  et  M.  Voto 
Bernâmes.  —  L’astéréognosie 


spasmodique  à  évolution  pro¬ 
gressive  de  la  sénilité .  584 

M.  J.  Moldavrr.  —  A  propos  de 
la  dégénérescence  neuromus¬ 
culaire  en  clinique .  587 


Discussion  :  M.  G.  Bourguignon. 


Allocution  à  propos  du  décès  de  M.  Louis  Hallion,  par  M.  Auguste 
l’ouRNAY,  Président  de  la  Société  de  Neurologie. 


Mes  chers  Coli.ègue^, 


-4près  avoir  manifesté  comme  il  convenait  l’émotion  provoquée  parmi 
uous  par  cette  tragique  épreuve  dont  venait  de  s’assombrir  la  vieillesse  de 
Pouis  Hallion,  voici  qu’à  peu  de  semaines  d’intervalle  j’ai  le  devoir  d’adres¬ 
ser  à  notre  éminent  collègue,  qui  fut  notre  président,  l’hommage  de  notre 
adieu. 


Il  n’avait  été  élu  membre  titulaire  de  notre  Société  que  le  Hr  décembre 
1904.  Pourtant,  c’était  dès  le  28  juillet  1892  qu’avait  été  soutenue  devant 
an  jury  présidé  par  Charcot,  une  thèse  ayant  pour  objet  Des  déviations 
vertébrales  névropathiques,  par  Louis  Hallion,  né  à  Baccarat  le  8  avril  1862, 
ancien  interne  de  la  Clinique  des  maladies  du  système  nerveux. 

C’est  un  travail  de  76  pages,  clairement  rédigé,  méthodiquement  or¬ 
donné,  raisonné  avec  une  soigneuse  circonspection.  Déjà  dans  celui  qui 
aurait  pu  rester  un  neurologiste  pur  s’annoncaient  les  qualités  dont  béné¬ 
ficierait  la  physiologie. 

Car  ce  tut  le  physiologiste  qui  l’emporta  chez  Hallion,  mais  sans  qu’il 
perdît  contact  avec  les  inspirations  et  les  besoins  de  la  médecine.  Rompu 
à  la  précision  des  techniques,  réfléchissant  à  tous  les  problèmes,  il  eut  pour 
programme,  selon  le  titre  même  d’un  périodique  éphémère,  d’être  l’intcr- 
uiédiaire  entre  les  biologistes  et  les  médecins. 

Mais,  toujours  discrètement  et  patiemment,  il  revenait  à  ses  recherches 
expérimentales,  soit  seul,  soit  auprès  de  François-Franck,  soit  dans  son 
umitié  pour  Delezenne  puis  son  affection  pour  les  riches  promesses  de 
Cayet. 

Je  le  revois,  tel  qu’il  m’apparut  aux  jours  lointains,  protégeant  sa  solide 
carrure  un  peu  voûtée  du  simple  tablier  des  laboratoires,  tel  qu’on  voit 
Claude  Bernard  immortalisé  par  le  père  d’un  de  nos  collègues.  Il  gardait 
'’olontiers  son  chapeau  rond  solidement  enfoncé  un  peu  en  arrière  et,  par- 
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fois,  entre  ses  longues  moustaches  et  sa  barbe  en  pointe  un  porte-cigarettes 
restait  assujetti. 

Alors  sa  pensée  et  ses  yeux  surveillaient  ses  mains,  habiles  à  découvrir  et 
à  explorer  la  vaso-motricité  des  organes,  à  discipliner  les  batteries  d’appa¬ 
reils  inscripteurs.  Ainsi,  les  jours  où  Francois-Franck  ne  venait  pas,  dans 
le  silence  de  la  grande  salle  du  Collège  de  France,  Hallion  poursuivail 
scs  recherches  au  rythme  du  métronome,  sous  le  regard  métallique  des 
pigeons  figés  par  Marey  dans  leur  envolée. 

A  d’autres  jours,  il  se  réfugiait  dans  ce  \ermoulu  Collège  de  France 
Annexe,  au  Laboratoire  de  Physiologie  pathologique,  sous  la  protection  de 
l’Ecole  pratique  des  Hautes  Etudes,  fille  libérale  et  pauvre  de  Victor  Du- 
ruy. 

De  là,  par  le  vieil  escalier  qu’avaient  illustré  les  pas  de  Ranvier  et  de  ses 
rlisciples,  il  pouvait  atteindre  Nageotte.  Et,  à  la  rencontre  de  ces  deux  amis, 
SI  originalement  instruits,  la  critique  des  hypothèses  était  un  régal. 

Hallion  était  fidèle  à  ses  amitiés,  spirituelles  ou  privées.  Il  était  prêt  à 
S('  rendre  chez  Brissaud  ou  chez  Babinski,  muni  de  l’ingénieux  pléthys- 
mographe  qu’il  construisit  avec  Comte  pour  mettre  en  évidence  telle  per¬ 
turbation  ou  telle  asymétrie  vaso-motrice.  11  était  prêt  à  répondre  au  désir 
<le  la  Société  de  Neurologie  quand  il  s’agissait,  la  physiologie  aidant,  de 
jirocéder  avec  méthode  à  l’appréciation  du  «  rôle  de  l’émotion  dans  la 
genèse  des  troubles  névropathiques  ou  psychopathiques  ». 

Ayant  à  cet  effet  défini  avec  précision  les  possibilités  physiologiques,  il 
s’est  bien  gardé  de  ces  extrapolations  qui  justifieraient  les  méfiances  médi¬ 
cales  ;  et  il  a  très  simplement  reconnu  que,  dans  l’étude  de  ces  problèmes, 
'<  l’observation  clinique  est  la  méthode  de  choix  ». 

Si  nos  comptes  rendus  semblent  trop  pauvres  en  textes  d’une  telle  source, 
«■'est  que  notre  collègue  ne  découvrait  guère  spontanément  l’étendue  de 
son  savoir  et  qu’il  eût  fallu,  sur  bien  des  points,  davantage  l’interroger. 

Je  vous  invite  à  rendre  hommage  à  ce  travailleur  exact,  digne  représen¬ 
tant  de  ces  internes  de  nos  hôpitaux  qui,  sur  les  traces  de  leurs  grands  prédé¬ 
cesseurs,  Magendie,  Claude  Bernard,  Marey,  Ranvier,  Malassez,  insoucieux 
•les  traverses  de  leur  destin,  sont  allés  aux  Tiaboratoires  de  la  Montagne 
Sainte-Geneviève.  Je  salue  en  notre  nom  à  tous  la  mémoire  de  ce  physio¬ 
logiste  dont  le  souvenir  parmi  les  neurologistes  doit  rester. 

Sur  les  processus  hémisphériques  cérébraux  à  symptomatologie 

tumorale,  par  M.  Jean  Lhermitte  et  M^'e  Jane  de  Robert. 

Tous  les  neurologistes  savent  que  certains  processus  morbides  en  action 
sur  l’encéphale  peuvent  se  traduire  en  clinique  par  un  ensemble  de  symp¬ 
tômes  qui  ressemblent  de  fort  près  à  ceux  des  tumeurs  cérébrales  ;  parfois 
même  la  ressemblance  s’accuse  encore  par  une  similitude  dans  l’évolution 
de  processus  cependant  si  différents.  Aussi  a-t-on  créé  le  néologisme  de 
formes  pseudo-tumorales  des  encéphalites,  par  exemple,  pour  spécifier 
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l’erreur  commise  ou  l’erreur  à  éviter.  Si  nous  répugnons  à  employer  le 
terme  de  «  pseudo-tumoral  »  c’est  que,  en  réalité,  il  n’y  a  pas  de  fausses  ou 
de  pseudo-maladies  mais  seulement  des  affections  dont  l’expression  cli¬ 
nique  peut  prêter  à  méprise.  Certains  de  ces  processus  appelés  pseudo-tu¬ 
moraux  sont  connus,  mais  il  en  est  d’autres  beaucoup  plus  mystérieux  ; 
c’est  pourquoi  nous  croyons  utile  de  verser  au  dossier  des  fausses  tumeurs 
cérébrales,  ou  plus  exactement  des  processus  morbides  qui  prennent  le 
masque  des  néoplasies  encéphaliques,  l’observation  présente  qui  pourrait 
prêter  à  bien  des  considérations  et  qui,  en  tout  cas,  mérite  réflexion. 

Observation  clinique.  —  Per.  Gabriel,  âgé  de  20  ans,  vient  nous  consulter  à  l’Hospice 
Paul-Brousse,  le  12  juin  1939,  pour  des  troubles  de  la  motricité  dans  la  moitié  gauche 
du  corps,  lesquels  sont  survenus  récemment  et  progressent  lentement  et  insidieusement. 

Les  antécédents  familiaux  et  héréditaires  n’offrent  aucun  intérêt. 

Quant  aux  antécédents  personnels,  le  seul  fait  à  retenir  c’est  que  le  malade  a  été 
reconnu  en  1939  par  le  conseil  de  révision  bon  pour  le  service  armé. 

La  maladie  semble  avoir  débuté,  il  y  a  un  mois,  par  une  faiblesse  croissante  de  la 
main  gauche  accompagnée  de  quelques  troubles  subjectifs  :  sensation  de  froid  intense 
comme  de  la  glace  ou  sensation  de  chaleur. 

Examen.  —  Le  malade  se  présente  correctement,  mais  on  est  immédiatement  frappé 
par  l’expression  hébétée  de  la  physionomie,  la  lenteur  des  réponses  aux  questions  posées, 
et  surtout  l’hémiparésie  gauche  très  apparente  déjà.  Certes,  les  mouvements  comman¬ 
dés  et  spontanés  sont  possibles,  mais  les  mouvements  délicats,  précis,  de  la  main  et  des 
doigts  s’exécutent  mal.  La  force  apparaît  légèrement  diminuée;  les  mouvements  d’ad¬ 
duction  et  d’abduction  des  doigts  ne  peuvent  que  difficilement  être  réalisés,  et  souvent 
ils  ne  le  sont  que  très  imparfaitement. 

On  observe  la  présence  de  syncinésies  d’imitation  et  une  dysmétrie  du  membre  su¬ 
périeur  au  cours  des  épreuves  classiques  (doigt  sur  le  nez,  par  exemple). 

Au  membre  inférieur,  les  troubles  moteurs  apparaissent  moins  manifestes  :  la  marche 
est  encore  aisée,  sans  oscillations,  mais  le  malade  ne  s’élève  que  difficilement  sur  la 
pointe  du  pied  gauche.  Pas  de  dysmétrie  ni  d’asynergie  dans  les  mouvements  d’épreuve. 

On  note  enfin  une  légère  déviation  de  la  face. 

Les  réflexes  tendino-osseux  se  montrent  vifs  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs, 
sans  asymétrie  décelable. 

Le  Réflexe  de  Mendel-Bechterew  est  négatif. 

Le  Réflexe  de  Rossolimo  est  positif  à  gauche. 

Le  réflexe  cutané  plantaire,  indifférent  à  droite,  est  en  extension  franche  à  gauche. 

Le  réflexe  glutéal  apparaît  plus  vif  du  côté  gauche  où  l’on  note  un  abaissement  du 
pli  fessier. 

Les  réflexes  crémastériens  sont  normaux  tandis  que  les  réflexes  abdominaux  se  mon¬ 
trent  diminués  à  gauche. 

Sensibilité.  —  Le  malade  déclare  n’avoir  jamais  éprouvé  de  véritables  douleurs  dans 
Phémicorps  gauche,  mais  seulement  des  impressions  anormales  de  chaleur  ou  de  froid, 
surtout  dans  la  main. 

Objectivement,  nous  constatons  une  diminution  de  la  sensibilité  tactile  surtout  à  l’hé- 
micorps  gauche,  plus  accusée  au  membre  supérieur.  La  sensibilité  à  la  piqûre,  au  pin¬ 
cement  apparaît  conservée,  tandis  que  les  excitations  parle  chaud  et  le  froid  sont  mal 
appréciées.  Les  excitations  tactiles  sont  localisées  exactement  quand  elles  sont  perçues. 

Les  sensibilités  profondes  se  montrent  troublées  dans  le  membre  supérieur  gauche  et 
spécialement  à  la  main. 

Le  malade  est  incapable  de  reproduire  avec  la  main  droite  les  attitudes  actives  ou 
passives  de  la  main  gauche. 

.  Le  sens  stéréogriostique  est  complètement  aboli  pour  la  main  gauche. 

.  La  pallesthésie  est  conservée,  peut-êtré  atténuée,  sur  les  membres  gauches. 
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Ajoutons  (jue  le  malade  commet  des  erreurs  flagrantes  dans  l’appréciation  des  poids 
placés  dans  sa  main  gauche. 

Trophisme.  — *  On  relève  une  légère  amyotrophie  des  interosseux,  le  premier  surtout 
à  la  main  gauche. 

Il  n’existe  aucun  trouble  sphinctérien. 

Organes  des  sens  normaux,  sauf  l’appareil  visuel.  Si  les  pupilles  sont  égales  et  se 
contractent  normalement  à  la  lumière  et  à  l’accommodation,  si  le  fond  d’œil  apparaît 
parfaitement  normal,  on  relève  l’existence  d’une  hémianopsie  latérale  gaucho  complète. 

Les  viscères  ne  présentent  aucune  anomalie.  La  tension  artérielle  ne  dépasse  pas 
(1-12. 

Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine,  la  réaction  de  Wassermann  dans  le 
sang  est  négative. 

Les  signes  objectifs  que  nous  venons  de  rappeler  se  montrant  assez  particuliers  et 
révolution  progressive  de  la  maladie  traduisant  un  processus  cérébral  lentement  des- 
tructif,  nous  pensâmes  tout  naturellement,  mais  sans  rien  affirmer,  puisque  nous  ne 
pouvions  découvrir  aucun  signe  d’hypertension  intracrânienne,  à  une  tumeur'  hémis¬ 
phérique  droite  ;  et  nous  adressâmes  le  malade  au  P'  C.  Vincent.  On  pratiqua  une  ven- 
triculographie,  laquelle,  ainsi  qu’en  fait  foi  la  note  que  très  aimablement  nous  a  adres¬ 
sée  notre  collègue  Daum,  révéla  l’existence  d’une  dilatation  du  ventricule  droit  sans 
nulle  déformation  de  ses  contours,  sans  déplacement  anormal  et  semblant  exclusivement 
liée  à  une  atrophie  de  l’hémisphère  droit. 

Dans  l’hypothèse  que  le  processus  en  action  sur  le  cerveau  pouvait  être  de  nature 
infectieuse,  l’on  appliqua  un  traitement  anti-infectieux  (septicémine,  salicylate  de 
soude  intraveineux). 

Le  3  novembre  1939,  Per.  Gabriel  vint  de  nouveau  nous  consulter  parce  que  nulle 
amélioration  ne  s’était  produite  dans  son  état.  Nous  constations  même  une  évidente 
aggravation  tant  des  symptômes  psychiques  que  des  manifestations  somatiques. 

La  torpeur  psychifjue,  l’hébétude,  la  lenteur  de  l’idéation,  la  dysmnésie,  la  mécon¬ 
naissance  de  l’état  morbide  réel,  les  troubles  du  jugement  se  révélaient  très  apparents- 
Ainsi,  malgré  sa  déchéance  intellectuelle,  ce  malheureux  avait  la  prétention  de  se  mettre 
à  apprendre  l’anglais.  L’hémiparésie  gauche  se  montrait,  elle  aussi,  beaucoup  plus 
intense  qu’en  juin.  Ainsi,  le  malade  ne  se  sert  plus  de  sa  main  gauche,  ia  marche  est 
lente  par  traînement  de  la  jambe  gauchc.  La  déviation  de  la  (ace  vers  la  droite  est  mani¬ 
feste.  Du  côté  gauche,  tous  les  réflexes  tendineux  et  osseux  sont  exagérés.  A  la  main, 
les  signes  de  Mayer,  d’Hoffmann  et  de  Léri  sont  positifs.  Le  réflexe  plantaire  cepen¬ 
dant  s’effectue  en  flexion  des  deux  côtés.  :  le  signe  de  Vulpian  est  négatif.  Les  troubles 
objectifs  de  la  sensibilité  persistent  sans  modifications,  de  même  que  l’hémianopsie 
latérale  gauche. 

Le  fond  d’coil  est  normal,  sans  trace  de  stase,  ni  d’œdème.  Le  malade  ne  se  plaint 
d’aucun  trouble  visuel  et  ignore  son  hémianopsie.  Le  traitement  par  les  injections  in¬ 
traveineuses  de  salicylate  de  soude  est  poursuivi. 

Jusqu’en  février  1940,  l’état  de  notre  patient  ne  subit  aucun  changement  digne  d’être 
rapporté. 

Le  5  février  1940,  nous  pratiquons  un  examen  récapitulatif  complet  de  notre  ma¬ 
lade.  Du  point  de  vue  psychique,  on  observe  une  amélioration  des  fonctions  intellec¬ 
tuelles,  la  critique  personnelle  reparaît,  le  malade  a  rnaintenant  conscience  de  son  état 
morbide,  la  mémoire  est  meilleure,  le  jugement  plus  correct.  Il  est  à  noter  que  jamais 
nous  n’avons  relevé  de  trouble  du  langage. 

Les  troubles  moteurs  persistent  sans  grande  modification  ;  notre  malade  se  présente 
comme  un  hémiplégique  ;  la  face  déviée  vers  la  droite,  la  langue  légèrement  déportée 
vers  le  côté  gauche,  les  traits  affaissés  du  côté  affecté  ;  l’épaule  gauche  abaissée  se  conti¬ 
nue  avec  le  membre  supérieur  en  attitude  de  demi-flexion  ;  la  jambe,  elle,  est  en  exten¬ 
sion.  La  démarche  est  également  celle  de  l’hémiplégie  banale. 

Tous  les  muscles  des  membres  du  côté  gauche  montrent  une  diminution  de  leur  puis¬ 
sance  et  une  augmentation  de  leur  tonus.  L’hypertonie  du  type  pyramidal  s’accuse  sur¬ 
tout  à  la  main  qui,  au  repos,  est  demi-fléchie.  Tous  les  réflexes  tendîno-osseux  sont  très 
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exagérés  du  côté  gauche  tuais  sans  clonus.  On  observe  aussi  des  syncinésies  classiques. 
Ainsi,  l’ouverture  de  la  bouche  entraîne  l’abduction  du  brasparésié.  Les  signes  d’Hoff¬ 
mann,  de  Mayer,  de  Léri,  à  la  main  sont  netternent  positifs,  de  même  que  le  réflexe  de 
Rpssolimo  au  pied,  tandis  que  les  réflexes  de  Mendel-Bechterew  et  le  cutané  plantaire 
demeurent  du  type  normal.  Le  signe  de  Babinski  dé  même  que  le  phénomène  de  Vulpian 
sont  absents.'  ■  ' 

L’étude  des  sensibilités  fait  ressortir  que  le  tact  est  diminué  dans  tout  l’hémicorps 
gauche  et  aboli  c^ans  tifut  te  membre  supérieur  jusqu’au  moignon  de  l’épaule.  Il  en  est 
à  peu  près  de  ipéme  pour  les  sensations  dolorifiques  ;  celles-ci  sont  atténuées  sur  tout 
le  côté  gauche  du  corps,  sauf  à  la  main  où  la  piqûre  répétée  provoque  dés  sensations 
extrêmement  pénibles,  différentes  de  la  sensation  douloureuse  physiologique  que  l’on 
retrouve  sur  la' main  droite.  ill' 

La  sensibilité  au  chaud  et  au  froid  a  disparu  sur  tout  le  membre  supérieur  gauche  ; , 
sur  l’hémiface  gauche,  seules  les  sensations  de  chaleur  ne  sont  pas  perçues.  La  sensi¬ 
bilité  vibratoire  (pallesthésie)  est  abolie  exclusivement  sur  le  membre'  supérieur  gauche, 
de  même  que  les  sensibilités  profondes  (sens  des  attitudes  segmentaires,  sensibilité 
arthrocinétique).  Sur  le  reste  de  l’hémicorps  gauche,  on  relève  seulement  une  atténua¬ 
tion  des  sensations  douloureuses  et  thermiques. 

Le  sens  stéréognostique  a  complètement  disparu  à  la  main  gauche. 

L’examen  oculaire  montre  l’existence  d’une  hémianopsie  latérale  gauche  avec  conser¬ 
vation  de  la  vision  maculaire  et  l’absence  de  stase  et  d’uidème  papillaire,  comme  aussi 
la  conservation  des  fonctions  de  la  motricité  extrinsèque  et  intrinsèque  des  globes  ocu- 

Depuis. cette  époque,  nous, ayons  à  plusieurs  reprises  examiné  notre  malade  sans  pou¬ 
voir  mettre  au  jour  un  nouveau  phénomène.  Le  seul  tait  que  nous  a  signalé  tout  récem¬ 
ment  (le  5  mars  1940)  M.  Per.,  c’est  la  survenance  de  douleurs  dans  la  moitié  droite  de 
la  tête,  douleurs  assez  pénibles  mais  très  fugaces. 


Ainsi  que  nous  venons  de  l’exposer,  le  malade  que  nous  présentons  offre 
un  tableau  clinique  assez  simple  :  hémiparésie  progressive  gauche  doublée 
de  troubles  profonds  de  toutes  les  sensibilités  et  spécialement  des  sensibi¬ 
lités  profondes,  hémianopsie  latérale  gauche,  troubles  psychiques  consis¬ 
tant  en  une  réduction  de  l’activité  intellectuelle,  un  manque  de  critique 
personnelle,  et,  avant  tout,  en  un  ralentissement  des  opérations  intellec¬ 
tuelles. 

Cet  ensemble  de  symptômes  qui  rappelle  étrangement  ce  que  l’on  observe 
couramment  dans  l,a  période  de  début  des  néoplasies  hémisphériques 
nous  fit  tout  de  suite  évoquer  cette  hypothèse  malgré  l’absence  de  certaines 
manifestations  et,  en  particulier,  de  la  stase  et  de  l’œdème  de  la  papille, 
de  la  céphalée,  des  vomissements. 

Nous  dirigeâmes  donc  notre  malade  sur  le  service  du  C.  Vincent,  où  la 
ventriculographie  fut  pratiquée.  Celle-ci  montra,  ainsi  que  nous  le  savons,, 
grâce  à  une  note  qu’a  bien  voulu  rédiger  pour  nous  M.  Daum,  l’existence 
d’une  simple  dilatation  régulière  du  ventricule  latéral  droit,  sans  nulle 
déformation  de  ses  contours  et  sans  nul  aspect  permettant  de  suspecter 
une  tumeur  de  l’encéphale. 

L’évolution  de  l’affection  confirme  d’ailleurs  ce  diagnostic,  car,  depuis: 
*e  mois  d’août  1939,  aucun  phénomène  n’est  survenu  qui  permette  de 
penser  à  l’hypothèse  d’une  néoplasie. 
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Nous  sommes  donc  en  présence  d’un  processus  morbide  très  singulier 
lequel  se  limite  à  l’hémisphère  droit  et  s’accompagne  de  dilatation  considé¬ 
rable  mais  régulière  du  ventricule  latéral. 

Nous  manquons  malheureusement  de  renseignements  relatifs  à  la  ten¬ 
sion  du  liquide  ventriculaire  prélevé  au  cours  de  la  ventriculographie  et 
nous  nous  demandons  quelle  peut  être  la  qualité  du  processus  patholo¬ 
gique  en  action  chez  notre  sujet.  S’agit-il  d’une  hypertension  localisée 
au  ventricule  ou  d’une  lésion  primitive  de  la  substance  blanche  de  l’hé¬ 
misphère  droit  ?  Nous  ne  pouvons  aujourd’hui  en  décider.  Mais  les  symp¬ 
tômes  que  nous  avons  relevés  autorisent  à  affirmer  le  caractère  destructif 
des  lésions,  car  nulle  rémission  n’a  été  observée  et  l’hémianopsie  gauche 
s’est  montrée  d’emblée  totale,  sauf  dans  le  champ  de  vision  de  la  macula. 

Sans  doute,  les  observations  ultérieures  nous  fixeront  sur  ce  point,  mais 
déjà  nous  pouvons  retenir  qu’il  existe  un  syndrome  d’hémiplégie  progres¬ 
sive  doublée  d’hémianesthésie  et  d’hémianopsie  dont,  jusqu’ici,  la  dilata¬ 
tion  régulière  du  ventricule  latéral  figure  le  signe  anatomique. 


L’astéréognosie  spasmodique  à  évolution  progressive  de  la 
sénilité,  par  M.  Jean  Lhermitte  et  M.  Voto  Bernanes. 

La  pathologie  du  vieillard  comprend,  on  le  sait,Meux  groupes  de  syn¬ 
dromes,  nettement  différenciés  :  dans  le  premier  groupe  se  rangent  les 
processus  morbides  qui  atteignent  de  manière  capricieuse  les  centres  cé¬ 
rébro-spinaux,  dans  le  second  s’insèrent  les  affections  que  déterminent  les 
processus  systématiques  ou  localisés,  à  des  régions  symétriques  de  l’en¬ 
céphale  et  dont  la  maladie  de  Pick  peut  être  tenue  pour  l’exemple  le  plus 
significatif. 

L’observation  que  nous  rapportons  aujourd’hui  nous  paraît  intéressante 
à  plusieurs  points  de  vue  :  d’abord,  en  ce  que  celle-ci  rentre  dans  la  catégo¬ 
rie  encore  bien  obscure  des  syndromes  systématiques  et,  d’autre  part,  en 
(;e  que  ce  fait  illustre  les  données  récentes  sur  ce  trouble  singulier  des  per¬ 
ceptions  tactiles  :  l’astéréognosie. 

Obserualion.  —  II  s’agit  d’une  femme  âgée  de  78  ans,  hospitalisée  à  Paul-Brousse 
pour  sénilité. 

Aucun  antécédent  pathologique  n’est  à  retenir.  Réglée  .â  13  ans.  Ménopause  à  57  ans. 
A  eu  10  enfants  dont  6  sont  morts  en  bas  âge.  Aucune  fausse  couche.  Son  mari  a  suc¬ 
combé  à  77  ans  d’une  insuffisance  cardiaque. 

A  son  entrée  à  l’hospice  P.-Brousse,  ie  9  avril  1936,  la  malade  déclare  que,  depuis 
6  mois,  elle  éprouve  des  sensations  bizarres,  des  fourmillements  dans  les  bras,  les  mains 
et  des  crampes  dans  les  mollets  ;  elle  se  plaint  aussi  d’une  grande  lassitude  générale. 

L’examen  montre  l’absence  de  tout  élément  paralytique  et  de  tout  désordre  ciné¬ 
tique  :  aucune  dysmétrie,  aucune  incoordination.  La  force  musculaire  apparaît  con¬ 
servée  aux  quatre  membres.  Les  réflexes  tendineux  sont  très  vifs  aux  quatre  membres, 
surtout  à  droite.  Le  réflexe  plantaire  s’effectue  en  extension  bilatérale.  On  observe  que 
le  réflexe  achilléen  droit  est  polycinétique  avec  ébauche  de  clonus.  Les  sensibilités  su¬ 
perficielles  et  profondes  sont  conservées.  On  ne  constate  aucun  trouble  trophique  ni 
sphinctérien.  Les  pupilles  égales  réagissent  normalement  à  la  lumière.  La  malade  se 
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tient  debout  correctement,  mais  la  marche  s’effectue  avec  un  certain  écartement  des 
membres  inférieurs. 

La  tension  artérielle  s’élève  à  10/21  et  l’auscultation  du  cœur  fait  découvrir  un  bruit 
de  galop  gauche. 

Depuis  cette  époque,  la  malade  a  été  hospitalisés  à  plusieurs  reprises  à  l’infirmerie 
pour  des  troubles  cardiaques  :  tachyarythmie,  dyspnée.  A  certains  moments  la  ten¬ 
sion  artérielle  s’est  élevée  à  24/11. 

En  décembre  1938,  la  malade  accuse  des  phénomènes  pénibles  sinon  douloureux 
plus  marqués  dans  les  membres  inférieurs,  mais  l’existence  d’une  double  arthrite  des 
genoux  rend  compte,  en  partie  au  moins,  de  ces  algies.  On  constate  toujours  l’existence 
d’une  surréflectivité  tendineuse  généralisée  accompagnée  d’un  double  clonus  du  pied 
et  d’une  extension  bilatérale  du  gros  orteil  (signe  de  Babinski). 

Le  31  janvier  1940,  les  phénomènes  précédemment  énoncés  semblent  s’être  ag¬ 
gravés.  La  patiente  se  plaint  de  souffrir  d’une  fatigue  générale  en  même  temps  que  d’être 
incommodée  par  des  sensations  de  fourmillements  et  d’engourdissement  dansles  quatre 
membres,  mais  surtout  dans  les  mains  et  les  avant-bras.  Ces  sensations  bizarres  sont 
comparées  par  la  malade  à  du  gravier  qu’elle  aurait  dans  les  mains.  Au  début,  dit-elle, 
ces  sensations  étaient  plus  marquées  dans  la  main  droite  mais  aujourd’hui  les  deux 
membres  sont  également  atteints.  Sur  les  pieds  les  sensations  pénibles  s’accusent  quand 
la  malade  est  debout,  il  lui  semble  qu’elle  marche  sur  des  cailloux. 

La  motilité  élémentaire  apparaît  normale  dans  tous  les  segments  des  membres.  La 
marche  s’effectue  à  petits  pas,  mais  sans  asynergie,  sans  dysmétrie. 

Les  réflexes  tendineux  sont  très  vifs  aux  quatre  membres  et  sensiblement  égaux. 
Le  clonus  du  pied  se  retrouve  des  deux  côtés,  sans  danse  de  la  rotule.  Le  réflexe  plan¬ 
taire  s’effectue  en  extension  des  deux  côtés  et  les  signes  d’Oppenheim,  de  Chaddock 
sont  positifs. 

Sensibililés.  — ■  Toutes  les  sensibilités  superficielles  et  profondes  sont  parfaitement 
conservées.  Le  froid,  le  chaud,  le  tact,  le  chatouillement,  le  pincement,  la  piqûre,  le 
frôlement  sont  parfaitement  perçus  et  localisés  exactement.  Le  seul  fait  anormal  con¬ 
siste  dans  un  élargissement  modéré  des  cercles  de  Weber,  4  cent,  à  la  pulpe  des  doigts 
à  droite  comme  à  gauche. 

Stéreognosie.  —  Spontanément,  la  malade  se  plaint  de  ne  pas  pouvoir  identifier 
les  objets  qu’elle  prend,  sans  le  secours  de  la  vue. 

Lorsqu’on  place  un  objet  dans  la  main  droite  ou  gauche  de  la  malade  après  occlusion 
des  yeux,  celle-ci  reconnaît  bien  qu’elle  a  quelque  chose  dans  la  main,  elle  le  palpe  acti¬ 
vement  et  avec  adresse.  Elle  reconnaît  sa  consistance  dure  ou  molle,  mais  en  général  elle 
est  incapable  d’en  définir  la  forme.  La  patiente  se  montre  également  incapable  de  préci¬ 
ser  la  qualité  de  la  substance  dont  est  lait  l’objet.  Par  exemple,  elle  ne  différencie  pas  le 
cuir  d’avec  l’étoffe,  ou  le  papier.  Toutefois,  la  malade  distingue  un  objet  mou  d’avec 
Un  corps  dur,  bois  ou  métal. 

Dès  qu’on  permet  à  la  malade  de  regarder  l’objet  qui  se  trouve  dans  sa  main,  elle  le 
reconnaît  immédiatement  et  en  donne  le  nom  et  l’usage. 

Cette  astéréognosie  gêne  beaucoup  la  malade  dans  son  activité  journalière,  c’est 
ainsi  que.  depuis  plusieurs  années,  elle  est  incapable  découdre,  d’enfiler  une  aiguille, 
et,  depuis  quelque  temps,  elle  se  trouve  gênée  pour  s’alimenter. 

On  est  frappé  par  le  fait  que  la  malade  frotte  presque  continuellement  les  mains  l’une 
contre  l’autre,  et  lorsqu’on  lui  demande  la  raison  de  ce  geste  répété,  elle  répond  que 
'  cela  la  soulage  des  fourmillements  qui  l’obsèdent  ». 

Le  1er  lévrier  1940,  on  pratique  une  ponction  lombaire  en  position  couchée.  Le  li¬ 
quide  est  sous  tension  de  9  au  manomètre  de  Claude-Loyez,  clair,  et  ne  contient  ni  albu- 
hiine  ni  éléments  figurés  en  excès.  La  réaction  de  Wassermann  est  négative. 

La  malade  que  nous  venons  de  présenter  offre  un  tableau  clinique  dont 
il  est  aisé  de  préciser  les  traits,  puisque  ceux-ci  accusent,  d’une  part,  l’at- 
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teinte  bilatérale  et  symétrique  de  la  voie  pyramidale  et,  d’autre  part, 
l’adultération  des  analyseurs  tactiles. 

Il  convient  d’observer  que  le  double  syndrome  qu’offre  notre  patiente 
a  présenté  une  évolution  lente,  progressive  et  parallèle.  Nous  voulons  dire 
que  les  modifications  des  réflexes  tendineux  et  cutanés  qui  spécifient  la 
double  adultération  pyramidale  ont  évolué  et  progressé  dans  le  même 
temps  que  l’astéréognosie  et  les  troubles  sensitifs  subjectifs  qui  impor¬ 
tunent  si  fort  notre  patiente. 

De  toute  évidence,  nous  nous  trouvons  donc  en  face  d’unelésioncérébrale 
laquelle  conditionne  la  dégénération  pyramidale  et  le  déficit  des  analyseurs 
corticaux.  Nous  devons  insister  sur  ce  dernier  point. 

Sans  doute,  il  nous  est  impossible  d’envisager  dans  son  ensemble  le  pro¬ 
blème  des  astéréognosies;  au  reste,  un  pareil  exposé  apparaît  bien  inutile, 
])uisque  nous  tenons  dans  l’ouvrage  récent  de  J.  Delay  une  remarquable 
é'tude  du  sujet  que  nous  visons  ici.  Ainsi  que  l’a  montré  cet  auteur  en  s’ins¬ 
pirant  des  recherches  de  Henry  Head,  il  convient  de  distinguer  d’une 
manière  formelle  les  astéréognosies  liées  au  déficit  des  sensibilités  élémen¬ 
taires  d’avec  les  astéréognosies  conditionnées  par  le  déficit  des  analyseurs 
tactiles,  c’est-à-dire  des  mécanismes  qui  nous  permettent  d’apprécier  les 
relations  spatiales  des  membres  et  de  leurs  segments,  de  saisir  les  diffé¬ 
rences  des  intensités  des  stimuli,  enfin  de  percevoir  les  similitudes  et  les 
différences  des  choses  qui  entrent  en  contact  des  surfaces  tégumentaires. 
Les  astéréognosies  par  atteinte  des  sensibilités  élémentaires  ne  possèdent 
aucune  valeur  localisatrice,  tandis  que  les  astéréognosies  déterminées  par  le 
déficit  des  analyseurs  tactiles  spécifient  l’atteinte  du  eortex  cérébral. 

Insistons  sur  le  point  que  nombre  d’auteurs  ont  confondu  sous  le  même 
vocable  d’anesthésie  des  choses  très  différentes  dans  leur  essence.  Le  terme 
d’anesthésie  doit  être  appliqué  exclusivement  à  l’atteinte  des  sensibilités 
primaires,  élémentaires  :  tact,  chaud,  froid, piqûre, pincement,  pallesthésie, 
tandis  que  les  déficits  dans  l’appréciation  des  relations  spatiales  ou  des 
différences  dans  l’intensité  des  stimuli,  comme  dans  l’appréciation  des  simi¬ 
litudes  et  des  différences  des  excitations,  méritent  d’être  désignés  sous  le 
terme  d’agnosies  perceptives.  Les  premiers  sont  des  troubles  des  sensa¬ 
tions,  les  seconds  des  troubles  des  perceptions. 

Chez  notre  malade,  nous  observons  que  toutes  les  sensibilités  élémen¬ 
taires  sont  intaetes,  tandis  que  les  perceptions  se  montrent  troublées,  il 
s’agit  donc  bien  ici  d’un  cas  d’astéréognosie  par  agnosie  perceptive  liée 
au  déficit  des  analyseurs  corticaux. 

Cette  notion  étant  admise,  en  présence  de  quelle  affection  nous  trou¬ 
vons-nous  ?  La  bilatéralité  des  symptômes  pyramidaux  jointe  à  l’accen¬ 
tuation  nette  des  traits  par  lesquels  se  marquent  l’atteinte  des  analyseurs 
tactiles  et  des  faisceaux  cortico-spinaux  impliquent  nécessairement 
l’idée  d’un  processus  cortical  lentement  destructif  et  symétrique. 

Avec  notre  collaborateur  de  Ajuriaguerra,  nous  avons  pu  étudier  en  1938 
un  fait  très  analogue  à  celui  que  nous  présentons  aujpurd’hui,  puisqu’il 
s’agissait  d’une  astéréognosie  bilatérale,  accompagnée  de  troubles  sensitifs 
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subjectifs.  Or,  dans  ce  fait,  l’étude  histologique  sur  coupes  sériées  nous  a  fait 
découvrir  une  atrophie  des  deux  lobules  pariétaux  inférieurs.  Chez  notre 
malade,  la  lésion  corticale  doit  s’étendre  en  avant  et  atteindre  les  circon¬ 
volutions  centrales,  rolandiques.  Aussi  sommes-nous  autorisés  à  rappro¬ 
cher  notre  cas  des  faits  qu’ont  étudiés  G.  Guillain  et  Guy  Laroche  et  pour 
lesquels  ces  auteurs  ont  proposé  la  dénomination  d’astéréognosie  spasmo¬ 
dique.  La  différence  par  laquelle  se  marquent  les  observations  de  Guillain 
et  Guy  Laroche  avec  la  nôtre  tient  dans  l’âge  des  sujets  frappés  ;  l’astéréo- 
gnosie  spasmodique  de  Guillain  et  Guy  Laroche  est  juvénile,  tandis  que 
celle  que  nous  avons  observée  avec  Ajuriaguerra,  et  dont  nous  rapportons 
un  nouvel  exemple,  semble  spéciale  à  la  sénilité. 

A  propos  de  la  dégénérescence  neuromusculaire  en  clinique.  La 
notion  de  dégénérescence  subtotale,  par  M.  J.  Moldaver  {Pré¬ 
senté  par  M.  Lamelle). 

U  ne  dégénérescence  neuromusculaire  est  appelée  totale  quand  la  lésion 
porte  sur  l’ensemble  des  fibres  musculaires,  quand  le  muscle,  touché  dans 
sa  totalité,  n’est  plus  en  état  de  répondre  par  excitation  indirecte,  c’est-à- 
dire  par  son  nerf. 

Une  dégénérescence  est  dite  partielle  lorsqu’elle  n’intéresse  qu’une  par¬ 
tie  du  muscle  et  que  le  restant  des  fibres,  échappant  au  processus  dégé¬ 
nératif,  est  encore  capable  de  répondre  à  l’excitation  du  nerf. 

Qu’il  s’agisse  de  dégénérescence  totale  ou  partielle,  on  assiste,  comme 
on  le  sait,  dans  les  deux  cas,  à  une  élévation  de  la  chronaxie  des  fibres  ma¬ 
lades,  dont  le  chiffre  peut  atteindre  jusqu’à  cent  fois  la  normale. 

On  admet,  par  conséquent,  qu’une  dégénérescence  totale  se  distingue 
d’une  dégénérescence  partielle  par  le  fait  que,  dans  un  cas,  le  muscle  dégé¬ 
néré  ne  répond  plus  par  son  nerf  et  que,  dans  l’autre,  une  partie  des  fibres 
musculaires  peut  encore  donner  une  réponse  par  excitation  indirecte. 

On  rencontre  donc,  dans  la  terminologie  électrologique,  deux  expres¬ 
sions  pour  désigner  les  phénomènes  de  la  dégénérescence  :  l’une  s’appelle 
totale,  l’autre  partielle. 

Mais  l’expérience  clinique  montre  que  vouloir  ainsi  classer  tous  les  pro¬ 
cessus  dégénératifs  en  ces  deux  catégories  bien  tranchées,  c’est  vouloir 
se  représenter  les  faits  d’une  façon  trop  simpliste  ;  cela  peut  fausser  le  pro¬ 
nostic. 

Récemment  encore,  un  oto-rhino-laryngologiste  des  plus  avertis  nous 
■disait  :  «  Quand  il  s’agit  de  paralysie  faciale,  je  ne  veux  plus  faire  appel  à 
d’exploration  électrique,  car,  à  plusieurs  reprises,  on  m’a  répondu  qu’il  y 
avait  dégénérescence  totale  du  nerf  chez  des  malades  qui  guérirent  pour¬ 
tant  et,  quelquefois,  même  sans  traitement.  » 

De  même,  combien  de  fois  n’entendons-nous  pas  dire,  à  tort  d’ailleurs, 
■dégénérescence  totale,  il  y  a  donc  peu  d’espoir  de  guérison  puisque  tout  est 
•dégénéré  ;  ou  bien  encore,  dégénérescence  partielle,  c’est  peu  grave  puisque 
■l’atteinte  n’est  que  partielle. 
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Ces  appellations  de  dégénérescence  partielle  et  totale,  si  elles  sont  par¬ 
fois  mal  appropriées,  sont  cependant  consacrées  par  l’usage. 

Tout  récemment,  Humbert  a  proposé  de  remplacer  l’expression  de  dégé¬ 
nérescence  totale  par  dégénérescence  globale,  et  de  conserver  l’expression 
de  dégénérescence  partielle,  qui  lui  paraissait  bonne.  Dans  une  certaine 
mesure,  globale  est  préférable  à  totale,  cette  expression  faisant  mieux  com¬ 
prendre  que  le  muscle  est  touché  en  bloc. 

Mais  cela  n’apporte  aucun  éclaircissement  au  problème,  puisque,  une  fois 
de  plus,  tous  les  processus  dégénératifs  sont  ramenés  à  deux  catégories 
bien  distinctes. 

Si  l’expression  dégénérescence  partielle  est,  dans  une  certaine  mesure, 
assez  satisfaisante,  il  y  a,  comme  nous  allons  le  voir,  parmi  les  dégéné¬ 
rescences  appelées  totales,  des  différences  parfois  considérables  ;  de  nom¬ 
breux  cas  ont  été,  à  tort  d’ailleurs,  rangés  dans  cette  catégorie. 

Quelques  remarques  générales  sont  indispensables  pour  comprendre  ce 
que  nous  venons  d’énoncer. 

Il  convient,  en  premier  lieu,  de  se  rappeler  qu’en  physiologie,  et  évidem¬ 
ment  aussi  en  physiopathologie,  un  nerf,  destiné  à  plusieurs  muscles,  doit 
être  considéré  comme  une  sorte  de  câble  composé  d’une  série  de  petits  nerfs 
pouvant  avoir  des  fonctions  et  des  aptitudes  pathologiques  parfois  diffe¬ 
rentes.  On  sait  aussi  qu’un  muscle  déterminé  et  sa  branche  motrice  cor¬ 
respondante  sont  constitués  par  la  fusion  d’une  série  de  petits  organes 
neuromusculaires  élémentaires.  La  recherche  d’un  seuil  de  contraction 
est  une  manœuvre  consistant  à  interroger  un  nombre  plus  ou  moins  grand 
d’éléments  simples. 

Ces  différents  éléments  d’un  muscle  normal  intact  sont,  évidemment,  de 
valeur  physiologique  égale  et,  par  conséquent,  l’exploration  d’une  partie 
quelconque  représente  la  valeur  fonctionnelle  du  muscle  dans  son  ensemble, 
amplitude  contractile  exceptée.  Quand  il  s’agit  d’une  dégénérescence  par¬ 
tielle,  l’exploration  met  en  évidence  une  série  de  seuils  différents  ;  certaine 
parties  de  ce  muscle  étant  altérées  à  des  degrés  divers,  à  côté  d’autres  élé¬ 
ments  intacts,  il  convient  donc  de  faire  toujours  l’exploration  minutieuse 
de  chaque  muscle  et  d’y  rechercher  les  différents  éléments  malades. 

Il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  un  fait  dont  l’importance  n’est  pas  négli¬ 
geable  :  un  nerf,  destiné  à  plusieurs  muscles,  s’il  est  partiellement  touché 
peut,  à  un  même  moment,  présenter  une  dégénérescence  appelée  totale 
pour  un  muscle  ou  groupe  musculaire,  et  une  dégénérescence  partielle, 
ou  pas  de  dégénérescence  du  tout,  pour  d’autres  muscles,  la  distribution 
des  lésions  ne  se  faisant  pas  toujours  avec  la  même  importance  dans  les 
différentes  branches  d’un  nerf. 

Voici  l’exemple  .très  simple  d’une  paralysie  saturnine  grave.  L’excitation 
du  nerf  radial  ne  donne  plus  de  réponse  dans  les  muscles  extenseurs  et  su¬ 
pinateurs,  sauf,  comme  c’est  la  règle,  pour  le  long  supinateur.  Il  peut  se 
faire  que  le  long  extenseur  du  pouce  et  l’anconé  échappent  aussi  à  la  dégé¬ 
nérescence. 
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Dans  ces  conditions,  la  dégénérescence  du  nerf  radial  est  totale  pour  tous 
les  muscles,  sauf  pour  le  long  supinateur,  demeuré  intact  ou  à  peine 
touché.  Il  est  donc  indispensable  de  toujours  spécifier  si  la  dégénérescence 
s’adresse  à  tous  les  muscles  innervés  par  le  nerf  ou  à  une  partie  de  ceux-ci. 

Dans  l’exemple  que  nous  venons  de  donner,  si  on  ne  prend  pas  soin  de 
préciser,  on  pourrait  en  arriver  à  dire  que,  dans  le  saturnisme,  la  dégéné- 
rescenee  est  toujours  partielle  pour  le  nerf  radial,  puisqu’on  ne  trouve  pas 
d’altération  pour  le  long  supinateur  qui  a  conservé  son  excitabilité  indi¬ 
recte. 

Si  donc,  au  point  de  vue  anatomique,  un  nerf  constitue  un  organe  unique 
simple,  bien  défini,  il  est,  par  contre,  physiologiquement  composé  d’une 
multitude  de  petits  organes  juxtaposés,  dont  les  aptitudes  physiopatholo¬ 
giques  peuvent  être  différentes  d’un  paquet  de  fibres  à  un  autre. 

La  pathologie  peut  dissocier,  diviser,  toucher  plus  ou  moins  forte¬ 
ment  les  fibres  d’un  nerf.  La  maladie  choisira  ses  branches  nerveuses  pour 
les  atteindre  plus  ou  moins  profondément,  qu’il  s’agisse  de  toxines  micro¬ 
biennes,  d’un  poison  quelconque  ou  même  de  compression  d’un  nerf  par 
esquille  osseuse,  cal  ou  cicatrice  fibreuse. 

Signalons,  d’autre  part,  que  l’appellation  dégénérescence  partielle  ne 
tient  nullement  compte  de  la  proportion  des  fibres  touchées,  le  nombre  de 
fibres  dégénérées  est  quelconque.  Qu’il  y  ait  beaucoup  de  fibres  altérées  ou 
qu’il  y  en  ait  peu,  l’appellation  reste  la  même.  Une  dégénérescence  par¬ 
tielle  comptant  une  atteinte  des  neuf  dixièmes  des  fibres  et,  une  autre, 
n’en,  présentant  qu’un  dixième,  par  quelle  dénomination  les  distinguer 
l’une  de  l’autre  ?  On  pourra  peut-être  désigner  l’une  par  l’expression, 
dégénérescence  partielle  voisine  de  la  totale,  mais  il  faut  bien  avouer  que 
celle-ci  est  mauvaise.  N’est-il  pas  surprenant  de  voir  qu’un  processus  pa¬ 
thologique  peut  s’appeler  dégénérescence  partielle  ou  dégénérescence 
totale,  à  quelques  fibres  musculaires  près.  Ces  deux  expressions  ne  sem¬ 
blent-elles  pas,  au  premier  abord,  représenter  des  phénomènes  très  dis¬ 
tincts  l’un  de  l’autre. 

L’expression  dégénérescence  partielle,  s’appliquant  à  des  états  de  gra¬ 
vité  très  différents,  manque  donc  de  précision  ;  dès  lors,  il  n’est  pas  si  fa¬ 
cile  de  vouloir  faire  la  comparaison  entre  deux  cas  déterminés  de  dégé¬ 
nérescence  partielle.  Mais,  ce  qui  complique  le  problème  c’est  que,  au  cours 
fie  l’évolution  d’une  même  dégénérescence  partielle,  on  ne  pourra  pas  avec 
certitude  explorer  toujours  les  mêmes  fibres  altérées  dans  les  examens  suc¬ 
cessifs,  les  chronaxies  des  fibres  malades  n’évoluant  pas  nécessairement 
fi’une  façon  parallèle.  Il  convient  alors,  dans  pareil  cas,  d’explorer  quali¬ 
tativement  le  muscle  dans  son  ensemble  et  de  choisir  chaque  fois  les 
fibres  qui  paraissent  les  plus  touchées  pour  mesurer  leur  excitabilité. 

Ces  quelques  remarques  concernant  la  dégénérescence, appelée  partielle, 
nous  montrent  que  cette  appellation  peut  désigner  une  série  de  cas  diffé¬ 
rents  et  de  pronostic  également  très  différent. 

Mais  c’est  spécialement  parmi  les  cas  de  dégénérescence,  appelée  totale. 
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que  l’on  peut  rencontrer  des  différences  considérables.  linons  a  semblé 
utile  d’insister  particulièrement  sur  ce  point. 

L’expérience  clinique  de  ces  dernière.s  années  nous  a  montré  qu’il  existe 
un  certain  nombre  de,  cas  méritant  une  place  à  part  à  côté  de  la  dégéné¬ 
rescence  totale  ou  partielle  ;  il  y  a,  en  effet,  une  forme  de  dégénéres¬ 
cence  appelée,  à  tort,  totale. 

Elle  se  rencontre,  quel  que  soit  le  processus  dégénératif  et,  comme  nous 
allons  le  voir,  on  peut  la  retrouver  aussi  au  cours  de  la  régénération  d’un 
nerf  après  section. 

La  section  nerveuse  réalise,  on  le  sait,  l’exemple  le  plus  classique  du 
phénomène  de  la  dégénérescence  neuromusculaire,  et  nous  verrons  aussi 
que  ce  n’est, à  coup  sûr,  pas  d’un  jour  à  l’autre  ou  d’un  moment  à  un  autre 
qu’une  dégénérescence  totale,  après  section,  passera  au  stade  de  dégéné¬ 
rescence  partielle  au  cours  de  la  régénération  du  nerf. 

Bourguignon  (1)  avait  déjà  signalé  l’existence  de  certaines  dégénéres¬ 
cences  totales  où,  parmi  les  fibres  musculaires  à  chronaxies  élevées,  il 
1  rouvait  des  chronaxies  plus  petites  de  6  à  60  ;  il  estimait  qu’il  fallait  plutôt 
leur  attribuer  la  valeur  d’une  dégénérescence  partielle,  bien  que  l’excita¬ 
tion  indirecte  fasse  défaut.  Pourtant,  nous  ne  pensons  pas  que  ces  cas  doi¬ 
vent  être  considérés  comme  des  dégénérescences  partielles,  puisqu’on  n’y 
trouve  aucune  fibre  musculaire  ayant  réellement  échappé  au  processus 
dégénératif,  aucune  fibre  encore  excitable  par  le  nerf,  comme  c’est  la  règle 
pour  la  dégénérescence  qu’on  appelle  partielle. 

Ayant  eu  l’occasion  d’examiner  un  très  grand  nombre  de  malades 
atteints  de  compression  de  tronc  nerveux  et  ayant  aussi  été  frappé  par  le 
])ronostic  bénin  de  certaines  dégénérescences  appelées  totales,  il  nous  a 
paru  utile  d’insister  sur  cette  forme  de  la  dégénérescence,  dont  les  carac¬ 
tères  particuliers  méritent  une  appellation  mieux  appropriée,  permettant 
ainsi  de  ne  pas  les  confondre  ni  avec  la  dégénérescence  totale,  ni  avec  la 
dégénérescence  partielle,  et  d’attirer  mieux  l’attention  sur  leur  pronostic, 
généralement  peu  grave. 

Prenons,  parmi  les  malades  que  nous  avons  pu  examiner,  l’exemple 
d’une  dégénérescence  dont  l’évolution  a  été  suivie  pas  à  pas  ;  il  va  illus¬ 
trer  ce  que  nous  venons  d’avancer. 

Le  malade  S.  G.,  vitrier,  est  âgé  de  32  ans.  Le  28  juillet  1938,  à  17  h.,  il 
est  victime  d’un  accident  de  travail  :  un  éclat  de  verre  sectionne,  outre 
les  tendons  et  vaisseaux,  le  nerf  médian  et  le  cubital  dans  la  région  du 
poignet,  à  gauche.  Le  lendemain,  29  juillet,  à  9  h.  du  matin,  les  D''“  Joly 
et  Braibant  interviennent  et  font  la  suture  des  nerfs.  J’ai  examiné  le  ma¬ 
lade,  pour  la  première  fois,  le  28  août,  soit  4  jours  après  la  suture.  Les  nerfs 
médian  et  cubital  sont  évidemment  inexcitables;  les  muscles  des  éminences 
thénars  et  hypothénars,  ainsi  que  les  interosseux,  ne  répondent  plus  à 


(1)  Cf.  G.  Bourguignon.  Traité  d’électroradiothérapie.  La  Chronaxie,  p.  467,  Mas- 
m  et  G»,  Paris,  (938. 
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l’excitation  indirecte.  Leur  chronaxie  s’élève  pour  atteindre  déjà  30  à  50 
fois  la  normale,  comme  le  tableau  de  la  page  591  le  montre.  Le  deuxième 
examen,  fait  deux  jours  après,  montre  une  nouvelle  élévation  des  chiffres 
et,  lors  du  troisième  examen,  pratiqué  un  mois  après  l’accident,  nous  assis¬ 
tons  à  un  processus  de  dégénérescence  totale,  tout  à  fait  typique,  dans 
lesquel  les  nerfs  sont  inexcitables  et  où  la  chronaxie  des  muscles,  très  éle¬ 
vée,  atteint  une  centaine  de  fois  sa  valeur  normale.  La  chronaxie  de  ce 
qui  représente  l’ancien  point  moteur  et  la  chronaxie  longitudinale  sont, 
à  peu  de  chose  près,  de  grandeur  égale,  et  la  contraction  musculaire  pré¬ 
sente  la  lenteur  caractéristique  de  la  dégénérescence. 

Un  nouvel  examen,  fait  six  semaines  plus  tard,  c’est-à-dire  deux  mois  et 
demi  après  la  suture,  met  en  évidence  un  tableau  tout  à  fait  différent  :  la 
chronaxie  n’a  plus  augmenté,  elle  a  même  une  certaine  tendance  à  dimi¬ 
nuer  ;  les  nerfs  sont  inexcitables.  Mais  il  est  à  noter  que  la  mesure,  prise 
en  longitudinale,  est  plus  petite  pour  certains  muscles  que  la  chronaxie 
du  point  moteur. 

Ce  fait  a  une  certaine  importance.  Bourguignon  l’avait  déjà  signalé, 
pour  ce  qui  concerne  le  nerf  radial,  au  cours  de  la  régénération  de  celui-ci 
et  exclusivement  pour  le  nerf  radial.  Mais  il  ne  l’avait  pas  encore  consta¬ 
té,  disait-il,  au  moment  où  il  a  décrit  ce  phénomène  pour  le  médian  et  le 
cubital. 

Chez  notre  malade,  les  deux  nerfs,  médian  et  cubital,  l’ont  présenté. 
Nous  ne  sommes  pas  très  éloignés  de  croire  qu’au  cours  de  la  régénéra¬ 
tion  d’un  nerf  quelconque,  après  suture,  on  doit  pouvoir  retrouver  ce 
fait  quand  on  a  la  possibilité  de  suivre  de  près  la  régénération  du  nerf. 

A  cette  chronaxie  différente,  correspondent  des  fibres  de  vitesse  et  de 
qualité  différentes.  En  effet,  la  contraction  est  nettement  plus  lente  au 
point  moteur  qu’en  longitudinale. 

Un  mois  plus  tard,  l’examen  électrique  montre  une  situation  à  peu  près 
semblable  mais,  dans  l’ensemble,  la  chronaxie  tend  à  diminuer.  En  longi¬ 
tudinale,  elle  est,  comme  à  l’examen  précédent,  plus  petite  qu’au  point 
moteur  et  l’excitation  du  nerf  est  toujours  sans  réponse  dans  le  muscle 
correspondant,  c’est-à-dire  que  la  dégénérescence,  selon  la  terminologie 
habituelle,  devrait  encore  être  appelée  totale. 

Quelque  chose  a  pourtant  changé  :  les  chiffres  de  la  chronaxie  et  la  va¬ 
leur  contractile  ne  sont  pas  les  mêmes  que  ceux  de  l’examen  fait  six  se¬ 
maines  après  la  suture,  quand  la  dégénérescence  était  franchement  totale. 

Cette  dégénérescence,  bien  que  le  nerf  ne  réponde  pas  à  l’excitation, 
électrique,  n’est  pas  une  dégénérescence  homogène  ;  on  ne  trouve  pas  par¬ 
tout  les  mêmes  chiffres  de  chronaxie,  et  la  contraction  n’a  pas  la  même 
allure  partout. 

Des  cylindraxes  ont  déjà  dû  pousser,  la  régénération  des  nerfs  doit  déjà 
exister  puisque  la  chronaxie  tend  à  s’abaisser  et  que  les  fibres  musculaires 
ont  déjà  une  contraction  différente  ;  mais,  ni  l’influx  nerveux  volontaire 
ni  l’excitation  électrique  appliquée  sur  le  nerf,  quelles  que  soient  l’inten- 
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«ité  et  la  forme  du  courant  employé,  ne  sont  encore  capables  de  donner 
une  réponse  dans  le  muscle. 

On  se  trouve,  par  conséquent,  ici,  six  mois  après  le  début  de  la  suture 
nerveuse,  devant  un  tableau  de  dégénérescence  qu’on  appellerait  totale, 
puisque  le  nerf  ne  donne  aucune  réponse,  mais  où  la  chronaxie  muscu¬ 
laire,  au  lieu  d’atteindre  cent  fois  le  chiffre  normal,  n’est  plus  que  de  qua¬ 
rante  fois  eette  valeur. 

Un  nouvel  examen  fait  deux  mois  plus  tard,  en  avril  1939,  montre  que 
les  muscles  sont  excitables  par  le  nerf.  Les  chronaxies  de  cette  dégéné¬ 
rescence  partielle  du  huitième  mois  après  le  début,  comparées  à  celles  de 
la  dégénérescence  appelée  totale  du  sixième  mois,  accusent  des  chiffres 
de  grandeurs  très  voisines.  Dans  un  cas,  puisque  le  muscle  répond  par  son 
nerf,  on  l’appelle  dégénérescence  partielle  et,  dans  l’autre,  puisque  l’exci¬ 
tation  indirecte  est  sans  réponse,  on  devrait  la  désigner  sous  le  nom  de 
totale.  Pourtant,  dès  l’examen  du  sixième  mois,  on  a  pu  constater  que  les 
fibres  nerveuses,  si  elles  ne  sont  pas  capables  de  transmettre  l’excitation, 
sont  déjà  en  mesure  de  modifier  le  chiffre  de  la  chronaxie  et  la  qualité  con¬ 
tractile. 

Il  existe,  par  conséquent,  au  cours  de  la  régénération  du  nerf  moteur, 
entre  le  stade  appelé  dégénérescence  totale  et  celui  qu’on  nomme  dégé¬ 
nérescence  partielle,  une  étape  intermédiaire  bien  caractérisée.  Il  ne  s’agit 
pas  de  dégénérescence  partielle,  puisque  toutes  les  fibres  sont  encore  tou¬ 
chées  et  que  le  muscle  ne  répond  pas  par  son  nerf. 

Le  nerf  qui  régénère  ne  passe  pas,  d’un  jour  à  l’autre,  brusquement,  de 
l’état  de  dégénérescence  totale  à  celui  de  dégénérescence  partielle. 

Il  y  a  une  phase  dans  laquelle  l’excitation  du  nerf  ne  donne  pas  encore 
réponse  musculaire  ;  elle  présente  des  caractères  bien  distincts  de  la 
vraie  dégénérescence  totale  (DT),  et  que  nous  proposerons  de  désigner  sous 
le  nom  de  dégénérescence  subtotale  (DST).  Elle  constitue,  en  quelque  sorte, 
^u  cours  de  la  régénération,  un  stade  précédant  l’installation  de  la  dégé¬ 
nérescence  partielle  (DP). 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’examiner  onze  malades  atteints  de  paralysie 
laciale,  soit  a  frigore  comme  on  l’appelle,  soit  consécutive  à  une  interven- 
Uon  sur  la  mastoïde.  Chez  ces  malades,  outre  que  le  nerf  était  inexcitable, 
les  chiffres  de  chronaxie  musculaire  étaient  inégalement  élevés.  Ces  ma¬ 
lades,  atteints  de  dégénérescence  subtotale  du  nerf,  guérirent  rapidement. 

D’autre  part,  nous  avons  vu  aussi  un  certain  nombre  de  malades,  at¬ 
teints  de  compression  du  nerf  radial  à  la  suite  de  fracture  de  l’humérus,  ou 
<ie  lésion  du  nerf  cubital  ou  médian  consécutive  à  une  fracture  du  bras  ou 
■•le  l’avant-gras.  Dans  tous  ces  cas,  la  distribution  inégale  du  chiffre  de  la 
chronaxie,  les  valeurs  contractiles  différentes  avec  inexcitahilité  par  le 
nerf,  nous  ont  permis  de  poser  le  diagnostic  de  dégénérescence  subtotale, 
<I’émettre  un  pronostic  favorable  et  d’éviter  souvent  une  intervention 
chirurgicale. 

Une  dégénérescence  doit  porter  l’appellation  de  totale  quand  le  tableau 
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suivant  se  trouve  réalisé  :  inexcitabilité  par  le  nerf,  les  lésions  musculaires 
sont  homogènes  avec  un  chiffre  de  chronaxie  partout  très  élevé,  dépas¬ 
sant  lOd. 

On  désignera  sous  le  nom  de  subtotale  une  dégénérescence  où  l’excita¬ 
tion  du  nerf  ne  donne  aucune  réponse  dans  les  muscles  correspondants, 
mais  où  on  trouve  des  chronaxies  inférieures  à  lOo  ;  soit  que  toutes  lés 
fibres  altérées  ne  dépassent  pas  ce  chiffre, soit  qu’il  s’agisse  de  cas  où  l’al¬ 
tération  des  fibres  est  beaucoup  plus  importante  avec  chronaxies  très  éle¬ 
vées,  mais  où  on  trouve,  parmi  les  fibres  très  touchées,  un  certain  nombre 
d’éléments  contractiles  dont  la  chronaxie  est  inférieure  à  lOo  et,  par  con¬ 
séquent,  où  la  répartition  de  la  dégénérescence  ne  se  fait  pas  d’une  façon 
uniforme,  malgré  l’inexcitabilité  par  le  nerf. 

Pourront  aussi  être  classés  dans  cette  catégorie,  les  phénomènes  de 
curarisation. 


Résumé  et  conclusion. 

La  distinction  entre  la  dégénérescence  totale  et  partielle  est  basée', 
comme  on  le  sait,  sur  le  nombre.de  fibres  malades  et  non  pas  sur  le  degré 
d’atteinte  de  celles-ci. 

En  effet,  le  degré  d’atteinte  des  fibres  peut  être  le  même  dans  les  deux 
cas,  mais,  quand  il  s’agit  delà  dégénérescence  appelée  totale,  le  muscle  ne 
répond  plus  par  excitation  du  nerf  moteur  et,  dans  le  cas  de  dégénéres¬ 
cence  partielle,  le  muscle  n’est  touché  qu’en  partie  ;  le  restant,  demeuré 
intact,  peut  encore  répondre  par  excitation  indirecte. 

Le  terme  dégénérescence  partielle  n’estpas  suffisamment  précis,  puisqu’il 
est  le  même,  quel  que  soit  le  nombre  de  fibres  touchées, pourvu  qu’un  cer¬ 
tain  nombre  d’entre  elles  échappent  à  la  dégénérescence. 

11  peut  donc  se  faire  qu’une  dégénérescence  porte  le  nom  de  totale  ou 
de  partielle,  à  quelques  fibres  près. 

Au  cours  de  la  guérison  d’un  nerf  précédemment  atteint  d’une  dégéné¬ 
rescence  totale,  on  assiste  souvent  à  une  régénération  inégale  des  fibres. 

Alors  que  le  muscle  n’est  pas  encore  en  état  de  répondre  par  l’excita¬ 
tion  électrique  du  nerf  ou  par  l’influx  volontaire,  la  contraction  que  pro¬ 
duit  le  courant,  appliqué  sur  le  muscle,  peut  déjà  présenter  un  aspect 
différent  de  celui  de  la  dégénérescence  totale.  Certaines  des  fibres  ont  perdu 
leur  caractère  de  lenteur,  et  leur  valeur  chronaxique  s’est  abaissée. 

Cette  dégénérescence,  bien  que  le  nerf  ne  soit  pas  encore  excitable,  a 
perdu  l’uniformité  qu’elle  a  dans  la  dégénérescence  totale.  11  ne  s’agit  pas 
de  dégénérescence,  qu’on  pourrait  appeler  partielle,  puisque  toutes  les 
fibres  sont  encore  malades.  Cette  atteinte  inégale  des  fibres,  où  on  peut 
rencontrer  des  chronaxies  plus  petites  que  ÎOa  avec  inexcitabilité  par  le 
nerf,  nous  l’appellerons  dégénérescence  subtotale. 

Cette  dégénérescence  subtotale  (DST)  peut  se  rencontrer  au  cours  d’une 
atteinte  quelconque  du  nerf  moteur  et  constitue  une  modalité  clinique,, 
au  même  titre  que  la  dégénérescence  totale  (DT)  et  cfue  la  dégénérescence 
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partielle  (DP).  Elle  peut  aussi  n’être  qu’un  stade  intermédiaire  entre  les 
deux. 

Le  pronostic  de  la  dégénérescence  subtotale  est  généralement,  il  va  sans 
dire,  moins  grave  que  celui  de  la  dégénérescence  totale  ;  il  peut  quelque¬ 
fois  même  être  moins  grave  que  celui  de  certaines  dégénérescences  par¬ 
tielles.  Mais  le  pronostic  dépend,  comme  on  lé  sait,  du  sens  vers  lequel  évo¬ 
lue  la  dégénérescence  et  aussi  de  l’examen  clinique  qui  doit  toujours  ac¬ 
compagner  une  exploration  électrique. 

{Travail  du  Centre  N  eurologique  de  Bruxelles.  Médecin-chef  La- 
ruelle.) 

M.  G.  Bourguignon.  —  J'ai  entendu  avec  beaucoup  d’intérêt  la  com- 
niunication  de  Moldaver. 

Son  travail  confirme  tout  ce  qüe  j’ai  dit  sur  la  dégénérescence. 

On  trouvera  dans  «  La  chronaxie  chez  l’homme  »  des  courbes  d’évolu¬ 
tion  de  la  régénération  après  suture  dans  lesquelles  on  voit  la  chronaxie 
du  point  moteur  diminuer  dès  le  1®^  ou  le  2®  mois  qui  suit  la  suture  alors 
qu’il  n’y  a  encore  aucune  excitabilité  par  le  nerf  ni  aucune  diminution  de 
la  paralysie  ni  de  l’anésthésie,  en  un  mot  encore  aucun  signe  clinique  de 
régénération. 

A  ce  moment,  on  constate  une  discordance  entre  la  chronaxie  du  point 
moteur  et  la  chronaxie  par  excitation  longitudinale,  c’est-à-dire  que  le 
muscle  n’est  plus  homogène. 

Aussi  ai-je  considéré  que,  malgré  l’inexcitabilité  du  nerf,  la  dégénéres¬ 
cence  n’était  plus  totale,  mais  partielle.  Moldaver  apporte  une  distinction 
dans  la  dégénérescence  partielle  suivant  que  le  nerf  est  excitable  ou  ne 
1  est  pas,  et  cela  peut  être  commode,  mais  ne  change  rien  à  ce  que  j’ai 
dit. 

D’ailleurs,  notre  terminologie  est  mauvaise,  car  il  n’y  a  pas  de  «  réaction 
de  dégénérescence  »,  la  dégénérescence  et  la  régénération  se  traduisant 
par  les  mêmes  réactions  électriques  :  il  n’y  a  qu’une  réaction,  qui  est  le 
ralentissement  du  muscle. 

Ce  n’est  qu’en  considérant  les  conditions  cliniques,  le  moment  de  l’évo¬ 
lution  auquel  les  réactions  électriques  sont  recherchées,  le  sens  de 
1  évolution  des  chronaxies,  qu’on  peut  distinguer  la  dégénérescence  de  la 
régénération. 

On  devrait  donc  désigner  la  réaction  électrique  sous  le  nom  de  «  réac¬ 
tions  de  ralentissement  neuromusculaire  »  et  non  de  «  réaction  de  dégé¬ 
nérescence  »  et  ne  conclure  à  la  signification  de  la  réaction  que  par  la  com¬ 
paraison  des  signes  cliniques  et  des  signes  électriques. 

Je  me  propose  de  revenir  sur  cette  question  à  propos  de  nos  séances 
®ur  les  plaies  des  nerfs. 
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Séances  communes  spécialement  consacrées  aux  questions  de 
neurologie  médico-chirurgicale  de  guerre  (10  et  11  avril  1940). 


Présidence  successive  de 

M.  Pierre  MOCQUOT,  Président  de  l’Académie  de  Chirurgie, 
M.  Auguste  TOURNAY,  Président  de  la  Société  de  Neurologie. 


Le  jeudi  5  octobre  1939,  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  s’est  réunie 
I)ar  anticipation  pour  marquer  son  souci  de  remplir,  dans  les  circonstances 
nouvelles,  une  tâche  homologue  à  celle  qu’elle  avait  pleinement  réalisée 
de  1914  à  1918. 

Le  1®''  février  1940,  la  Société  envisageait  de  procéder  à  une  mise  au 
point  sur  des  questions  essentielles  concernant  les  blessures  du  névraxe  et 
des  nerfs.  Elle  prenait  l’initiative  de  proposera  l’Académie  de  Chirurgie, 
K.|ui  semblablement  dès  septembre  1939  avait  marqué  pareil  souci,  de 
coopérer  à  ce  travail,  comme  il  avait  été  fait  dans  le  passé. 

Cette  initiative  ayant  été  unanimement  approuvée  par  l’Académie  de 
Chirurgie,  les  Présidents  des  deux  compagnies  organisèrent  en  complet 
accord  la  rencontre  de  deux  commissions  préparatoires,  tout  en  s’assurant 
.auprès  des  autorités  compétentes  d’autorisations  et  concours  permettant 
une  réalisation  fructueuse. 

En  définitive,  un  programme  fut  adopté  et  mis-  en  chantier  en  vue  de 
trois  séances  en  commun  dans  l’après-midi  du  10  avril,  la  matinée  et  l’a¬ 
près-midi  du  11  avril. 

Le  10  avril  à  15  heures,  le  Président  de  l’Académie  de  Chirurgie,  le 
P'’  Pierre  Mocquot,  remerciait  M.  le  Sous-Secrétaire  d’Etat  d’être  venu 
présider  à  l’ouverture  des  travaux  et  les  principales  autorités  du  Service  de 
Santé  de  s’être  jointes  à  lui.  Il  rappelait  en  termes  appropriés  la  raison 
d’être  de  cette  réunion  en  s’appuyant  sur  les  précédents  et  en  définissant 
les  études  à  nouveau  nécessaires. 
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S’associant  à  ce  qu’avait  exprimé  son  collègue,  le  Président  de  la  Société 
de  Neurologie,  le  Auguste  Tournay,  précisa  la  façon  dont  l’ordre  du  jour 
des  séances  allait  être  réglementé. 

L’échange  de  vues  auquel,  dans  cette  prise  de  contact,  doivent  procéder 
ensemble  les  membres  des  deux  compagnies  se  trouve  divisé  en  quatre 
parties  :  pour  chacune,  la  mise  en  train  a  été  préparée  par  un  rapporteur 
dont  l’exposé  va  fixer  l’état  de  la  question  et  orienter  la  discussion. 

A  chaque  rapporteur  sera  accordé  un  temps  de  parole  allant  à  son  gré 
de  20  à  30  minutes. 

A  chacun  des  membres  des  deux  compagnies  inscrit  au  préalable  auprès 
du  Bureau  pour  prendre  part  à  la  discussion  sera  accordé  un  temps  de  pa¬ 
role  allant  à  son  gré  de  10  à  15  minutes. 

A  chacun  des  membres  qui,  au  cours  de  la  discussion,  demandera  la 
parole  au  Président  pour  intervenir,  un  maximum  de  5  minutes  sera  ac¬ 
cordé. 

«  Tel  est,  conclut  en  substance  le  Président  de  la  Société  de  Neuro¬ 
logie,  le  règlement  que  nous  vous  proposons  d’adopter.  Mais  si  le  règle¬ 
ment,  comme  chacun  sait,  veut  que  la  discipline  soit  ferme,  il  veut  aussi 
qu’elle  soit  paternelle....  c’est-à-dire  compréhensive  sous  l’autorité  du  Pré¬ 
sident.  Pour  ne  pas  dépasser  ce  que  permettrait  ainsi  le  Président,  il  con¬ 
vient  de  faire  appel  à  votre  propre  contrôle.  Vous  voudrez  bien  vous  sou¬ 
venir  aussi  — je  m’excuse  de  ce  langage  trop  unilatéralement  neurologique 
—  que  dans  l’organisme  normalement  intégré  l’harmonie  des  synergies  se 
conjugue  avec  la  courtoisie  des  antagonistes,  selon  la  règle  sherringtonienne 
de  réciprocité.  » 


Séance  dü  10  avril  1940. 

Présidence  de  M.  Pierre  MOCQUOT 


1.  —  LA  CONDUITE  A  TENIR  EN  PRÉSENCE 
DES  TRAUMATISMES  CRANIO-CÉRÉBRAUX 

Rapporteurs  :  M.  de  Martel,  M.  Clovis  Vincent. 
Discussion  :  M.  Petit-Dutaillis. 

M.  Delmas-Marsalet. 

M.  Froment. 

M.  Fontaine. 

MM.  Alajouanine  et  Thurel. 


Abrégé  du  Rapport  de  M.  de  IVfartel. 

Vous  m’avez  demandé  de  vous  exposer  les  principes  généraux  du  traite¬ 
ment  des  plaies  cranio-cérébrales  par  projectiles  de  guerre. 
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Pour  cela  je  me  suis  appuyé  sur  les  travaux  de  la  guerre  1914-1918, 
sur  les  acquisitions  neurochirurgicales  du  temps  de  paix  et  sur  l’expé¬ 
rience  des  jeunes  neurochirurgiens  actuellement  aux  armées,  en  particu¬ 
lier  sur  le  travail  que  MM.  Garcin  et  Guillaume  ont  présenté  il  y  a  peu 
de  temps  à  l’Académie  de  Chirurgie. 

Deux  questions  sont  tout  d’abord  à  résoudre  :  où  et  quand  faut-il 
opérer  ces  blessés  ?  Elles  sont  en  réalité  connexes,  l’une  étant  résolue, 
l’autre  l’est  également.  En  réalité,  la  plaie  cranio-cérébrale  peut  attendre. 
Sargent,  Cushing  et  moi-même  avons  déjà  insisté  sur  ce  point  lors  de  la 
dernière  guerre.  D’autre  part,  elle  doit  être  opérée  dans  des  conditions  de 
stabilité  réelle. 

Ceci  étant  établi,  le  rôle  du  centre  de  triage  devient  essentiel,  car  il  est 
souvent  très  difficile  d’apprécier  la  gravité  d’une  plaie  cranio-cérébrale  ; 
tel  est  le  cas  des  blessures  punctiformes  qui  peuvent  passer  inaperçues 
à  un  examen  rapide  et  des  blessures  en  sillon  par  plaies  tangentielles  qui 
sont  si  souvent  responsables  d’un  foyer  d’attrition  central  sous-jacent. 

La  difficulté  est  encore  accrue  par  l’existence  des  polyblessés  particu¬ 
lièrement  nombreux  dans  la  guerre  de  mouvement.  D’autre  part,  pour 
de  nombreux  blessés,  l’arifice  d’entrée  du  projectile  siège  au  niveau  de  la 
face  (orbite,  fosses  nasales), ce  qui  nécessite  la  collaboration  de  divers  spé¬ 
cialistes. 

En  ce  qui  concerne  les  polyblessés,  il  faut  se  laisser  guider  par  les  circons¬ 
tances,  la  localisation  et  la  gravité  des  lésions,  mais  en  général  on  finira 
par  le  crâne. 

Les  blessés  cranio-cérébraux  sont  souvent  peu  choqués,  un  bon  nombre 
tout  au  moins. 

Pour  d’autres,  c’est  un  état  commotionnel  qui  peut  se  dissiper  et  dont 
il  importera  de  toute  façon  d’apprécier  le  degré  de  gravité. 

Le  coma  traduit  souvent  l’existence  de  lésions  profondes  ou  de  délabre¬ 
ments  cranio-cérébraux  importants.  On  peut  classer  les  blessés  en  deux 
catégories  : 

1°  Ceux  qui  n’ont  pas  de  projectile  dans  le  crâne  ; 

2°  Ceux  qui  ont  un  ou  plusieurs  projectiles  intracrâniens. 

La  D®  catégorie  comporte  un  grand  nombre  de  blessures  tangentielles 
avec  diverses  modalités. 

a)  Blessure  du  cuir  chevelu  sans  lésion  apparente  de  la  table  externe, 
sans  signes  neurologiques  et  sans  signes  de  souffrance  des  centres  végéta¬ 
tifs,  ceci  implique  l’abstention  sous  surveillance. 

à)  Blessure  du  cuir  chevelu  sans  lésion  apparente  de  la  table  externe 
mais  avec  signes  neurologiques  répondant  à  la  localisation  de  la  blessure  et 
étant  survenus  parfois  pendant  le  transport.  L’intervention  est  indiquée. 

c)  Lésion  de  la  table  externe.  L’état  commotionnel  est  souvent  im¬ 
portant. 

Il  importera  de  préciser  l’état  de  la  table  interne,  souvent  largement  bri¬ 
sée,  l’état  de  la  dure-mère  qui  peut  être  déchirée  ou  intacte  mais  souvent 
tendue  et  violacée,  l’état  du  cerveau  qui  peut  être  le  siège  soit  de  projec- 
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tions  d’esquilles  perpendiculaires  à  la  direction  du  projectile  souvent  peu 
profondes  et  non-  septiques,  soit  d’un  cône  d’attrition. 

2®  catégorie.  —  Blessures  avec  pénétration  du  projectile.  Les  esquilles, 
le  tissu  nerveux  sont  ici  touj,ours  infectés.  En  ce  qui  concerne  le  projectile, 
un  sait  que  les  balles  sont  très  peu  septiques,  que  par  contre  les  éclats 
■d’obus  et  surtout  de  grenades  avec  leurs  nombreuses  aspérités  le  sont 
beaucoup-. 

La  topographie  des  foyers  septiques,  la  propagation  de  l’infection  dé¬ 
pendent  du  siège  du  projectile  et  surtout  de  ses  rapports  avec  les  ventri¬ 
cules  et  les  lacs  arachnoïdiens. 

La  notion  de.  ricochets  possibles  du  projectile  sur  le  squelette  rend 
parfois  difficile  à  fixer  son  trajet  intracérébral  ;  on  doit  penser  au  ricochet 
■quand  des  signes  neurologiques  paraissent  sans  rapport  avec  le  trajet 
apparent  du  projectile. 

Les  gros  projectiles  sont  rares  dans  la  profondeur  du  lobe  temporal 
ou  la  fosse  cérébrale  postérieure,  car  le  voisinage  de  centres  importants 
n;  rendu  la  blessure  souvent  mortelle  ;  on  les  rencontre  surtout  dans  les 
lobes  frontaux  et  occipitaux..  Ajoutons  deux  remarques  : 

a)  Les  blessures  en  séton  tuent  fréquemment  et  ceci  dans  les  jours  qui 
suivent,  sinon  leur  guérison  est  très  simple. 

h)  Gros  délabrements  cranio-cérébraux  généralement  graves,  sauf  au 
niveau  du  lobe  frontal.. 

Ce  sont  là  les  principales  constatations  faites  au  cours  de  la  dernière 
guerre  et  que  j’ai  trouvées  consignées  dans  de  nombreux  travaux. 

La  neurochirurgie  moderne  nous  a  permis  de  mieux  connaître  les  proces¬ 
sus  réactionnels  du  cerveau  et  leurs  manifestations  cliniques.  L’œdème 
■cérébral  et  l’hypersécrétion  ventriculaire  sont  à  la  base  de  ces  réactions. 

Dans  le  foyer  d’attrition,  la  nécrobiose  du  tissu  cérébral  détermine  im¬ 
médiatement  un  afflux  de  liquide  interstitiel  ;  il  en  résulte  une  augmenta¬ 
tion  de  la  masse  du  cerveau  qui  crée  un  obstacle  à  la  circulation  veineuse. 
■Cotte  stase  veineuse  augmente  à  son  tour  le  volume  du  cerveau.  Cela  réa¬ 
lise  un  cercle  vicieux. 

Ces  phénomènes,  d’abord  locaux,  créent  des  symptômes  neurologiques 
correspondant  à  la  zone  d’attrition  ;  puis,  lorsqu’ils  se  généralisent,  ils 
•déterminent  les  manifestations  générales  d’hypertension  intracrânienne 
•dont  l’aboutissant  est  le  coma  et  la  mort  et  qui  s’objectivent  soit  par  la 
tension  de  la  dure-mère,  soit  par  le  fongus  souvent  salutaire. 

L’hypersécrétion  du  liquide  ventriculaire  détermine  par  distension 
•des  cavités  un  trouble  eirculatoire  analogue  et  agit,  de  plus,  directement 
sur  les  parois  du  3®  ventricule,  donc  sur  les  centres  végétatifs. 

Tous  les  neurochirurgiens  ont  fait  ces  constatations. 

Conduite  chirurgicale  et  technique  opératoire. 

Biessure,‘s  sans  pénétration  de  projectile.  ■ —  La  table  externe  est  intacte 
ou  à  peine  lésée,  mais  il  existe  des  signes  neurologiques,  un  état  commo- 
‘tionnel  prolongé  ou  des  troubles  végétatifs  ;  une  seule  règle  : 
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Trépaner. 

1°  abrasion  superficielle  et  nettoyage  de  la  table  externe  ; 

2°  régularisation  et  suture  de  la  plaie  cutanée  ; 

3®  taille  d’un  volet  centré  par  la  blessure. 

Pour  ce  dernier  on  peut  utiliser  soit  quatre  trous  de  trépan  que  l’on 
réunit  à  la  scie  de  Gigli  ou  à  la  scie  circulaire  électrique,  soit  un  seul  trou 
de  trépan  qui  permet  l’introduction  de  la  scie  verticale  hélicoïdale  réali¬ 
sant  l’ablation  en  bloc  du  volet. 

Dans  l’un  et  l’autre  cas  on  voit  les  lésions  de  la  table  interne  sans  y  avoir 
rien  changé  et  on  assure  une  réparation  sans  perte  de  substance  osseuse. 

Cette  méthode  condamne  le  procédé  d’agrandissement  progressif  à  la 
pince-gouge,  procédé  aveugle  et  mutilant. 

Lorsqu’il  existe  une  grande  plaie  cutanée  obligeant  à  la  taille  d’un  trop 
grand  volet  cutané,  on  aborde  l’os  par  une  incision  soit  rectiligne,  soit 
cruciale,  soit  tripode. 

Etat  de  la  dure-mère.  —  Si  elle  est  intacte,  non  tendue,  de  coloration  nor¬ 
male,  et  s’il  n’existe  pas  de  signes  neurologiques,  il  faut  s’abstenir.  Si  elle 
est  intacte  mais  tendue,  ne  battant  pas,  ou  de  coloration  anormale,  il 
faut  l’inciser  et  généralement  les  tissus  du  foyer  d’attrition  cérébrale 
sont  expulsés,  ce  qui  ramène  rapidement  à  la  normale  la  tension  cérébrale 
et  ne  tarde  pas  à  faire  disparaître  les  signes  généraux  de  compression. 
L’hémostase  du  foyer  doit  être  rigoureuse,  méthodique,  car  l’attrition  des 
vaisseaux  masque  souvent  leur  saignement.  On  contrôle  l’hémostase  vei¬ 
neuse  par  compression  jugulaire.  L’hémostase  est  assurée  par  électrocoa¬ 
gulation  et  pose  de  clips. 

Dure-mère  lésée.  S’il  ne  manque  pas  d’esquilles  à  l’examen  du  volet 
osseux,  la  conduite  est  identique  après  régularisation  de  la  plaie  durale  et 
fixation  d’une  membrane  amniotique  aux  lèvres  de  la  brèche  pour  éviter 
un  fongus  ultérieur. 

S’il  manque  des  esquilles,  les  rechercher  avec  soin  et  se  souvenir  que 
de  champ  elles  sont  souvent  invisibles  aux  rayons. 

Elles  peuvent  être  profondes,  parfois  dans  une  cavité  ventriculaire. 

Le  cône  d’attrition  créé  par  leur  trajet  doit  être  évacué  à  la  curette 
mousse,  légère,  ce  qui  invite  à  la  douceur.  Cette  bouillie  cérébrale  conte¬ 
nant  les  esquilles  doit  être  recueillie  sur  compresse  et  les  fragments  osseux 
sont  alors  retrouvés  facilement. 

Cette  toilette  du  trajet  est  facilitée  par  le  lavage  au  sérum  de  Ringer  et 
l’aspiration  sur  ouate  humide. 

La  cheminée  d’attrition  parfaitement  nette  et  l’hémostase  une  fois 
assurée,  on  pulvérise  dans  le  foyer  la  poudre  de  Septoplix. 

La  fermeture  s’effectue  plan  par  plan  en  s’abstenant  de  drainage,  qui 
expose  à  la  hernie  cérébrale,  mécanique  d’abord,  infectée  ensuite. 

D’autre  part,  ce  drainage  nécessite  des  pansements  fréquemment  faits, 
mêmes  soins  d’asepsie  que  l’opération,  et  il  risque  d’aboutir  malgré  tout 
à  une  infection  venue  du  dehors. 

Pour  la  fermeture  de  la  brèche  cutanée,  parfois  importante,  des  décolle- 


SÉANCE  DU  10  AVRIL  1940  601 

ments  du  cuir  chevelu  sufRsent  généralement  après  incision  rectiligne  et 
ses  dérivées. 

La  brèche  crânienne  est  fermée  par  la  peau  qui,  en  glissant,  a  découvert 
latéralement  le  crâne. 

La  galea  peut  être  utile  parfois  pour  fermer  un  volet  cutané  par  sa  face 
profonde  (Sargent). 

Blessure  avec  pénélralion  du  projectile.  — 2®  catégorie,  variété  de  beau¬ 
coup  la  plus  grave.  L’infection  est  constante  :  densité  microbienne  très 
grande  à  l’entrée;  à  l’extrémité  du  trajet,  virulence  très  grande  du  projec¬ 
tile. 

Après  étude  radiologique  du  trajet  marqué  par  la  présence  d’esquilles 
et  à  l’extrémité  duquel  on  voit  le  ou  les  projectiles,  on  procède  au  net¬ 
toyage  du  cône  d’attrition  par  curette  mousse,  lavage  et  aspiration,  à  la 
recherche  minutieuse  de  toutes  les  esquilles  et  on  procède  à  l’hémostase 
des  vaisseaux  pio-arachnoïdiens.  L’hémostase  doit  être  plus  rigoureuse 
encore  au  voisinage  des  sinus.  On  la  contrôle  par  compression  des  jugu¬ 
laires,  car  il  faut  craindre  l’hypertension  veineuse,  des  vomissements  ou 
des  crises  convulsives  toujours  possibles  après  l’intervention,  facteurs 
d’hémorragies  ultérieures.  Nécessité  d’atropiner  systématiquement  ces 
nialades  et  de  les  opérer,  si  possible,  sous  anesthésie  locale. 

Conduite  vis-à-vis  du  projectile  :  Etant  donné  sa  virulence,  l’ablation 
s’impose  soit  directement  par  perception  au  fond  du  cône  d’attrition,  soit 
secondairement  après  repérage  radiologique  rigoureux.  Les  diverses  mé¬ 
thodes  peuvent  être  combinées  (compas  de  Hirtz,  compas  et  électro¬ 
vibreur,  électro-aimant),  ou,  pour  extraction  en  un  second  temps,  le  repé- 
reur  autostatique  imaginé  par  Guillaume  qui  permet  l’ablation  du  pro¬ 
jectile  par  le  trajet  le  plus  court,  le  plus  neutre,  avec  le  minimum  de  dégât 
osseux,  par  un  simple  trou  de  trépan  à  peine  agrandi  à  la  pince. 

Plus  complexes  sont  les  cas  de  blessures  mixtes,  faciales  et  crâniennes. 
Nécessité  d’une  collaboration  entre  spécialistes  et  neurochirurgiens. 

Qu’il  s’agisse  de  blessures  de  l’orbite,  du  sinus  frontal,  de  l’ethmoïde, 
otc...,  et  d’une  pénétration  ultérieure  du  projectile  dans  le  crâne  où  il  a 
terminé  sa  course,  il  importe  de  veiller  toujours  à  l’isolement  des  deux 
foyers,  et  ceci  par  interposition,  en  fin  d’intervention  après  nettoyage,  de 
membranes  amniotiques. 

Bôle  des  salfamides^  —  Quels  que  soient  les  soins  chirurgicaux  apportés, 
l’infection  est  toujours  possible  et  règle  le  pronostic  éloigné  de  toutes  ces 
blessures.  Les  sulfamides  représentent  l’arme  la  plus  puissante  que  nous 
puissions  opposer  à  ce  danger  d’infection. 

Dès  l’arrivée,  si  le  blessé  peut  avaler,  on  donne  le  Dagénan  ;  s’il  n’a- 
vale  pas,  on  l’administre  par  injection. 

Lors  de  l’intervention,  le  Septoplix  liquide  à  0,8  %  est  laissé  dans  le  trajet 
«t  le  Septoplix  en  poudre  au  niveau  des  divers  plans  lors  de  la  fermeture. 

Dans  les  jours  qui  suivent  l’intervention,  le  Dagénan  est  donné  pendant 
10  jours  environ  à  dose  moyenne  de  2  à  3  g. 

Les  soins  postopératoires  nécessitent  une  surveillance  attentive.  Le 
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pouls,  la  température  sont  pris  toutes  les  deux  heures,  la  tension  arté¬ 
rielle  fréquemment  contrôlée.  On  doit  recourir  souvent,  vers  le  4®  et  le- 
6®  jour,  à  des  ponctions  lombaires  qui  ramènent  un  liquide  puriforme  asep¬ 
tique  traduisant  la  nécrobiose.  Les  injections  de  sérum  hypertonique  salé' 
ou  sucré  sont  indiquées  fréquemment  lorsqu’il  y  a  œdème  ;  il  faut  pros¬ 
crire  l’usage  du  sulfate  de  magnésie,  étant  donné  l’emploi  des  sulfamides.. 

Ces  principes  généraux  doivent  être  appliqués  en  les  adaptant  aux 
types  très  variés  de  blessures,  mais  leur  observance  doit  modifier  consi¬ 
dérablement  le  pronostic  de  ces  lésions. 


Abrégé  du  Rapport  de  M.  Clovis  Vincent. 

Ce  que  je  vais  dire  ne  sera  guère  qu’une  répétition  de  ce  que  j’ai  déjà 
dit  deux  fois  devant  l’Académie  de  Chirurgie.  Je  pourrai  donc  être  breL 
Cependant,  avant  de  répéter  ce  que  j’ai  déjà  exposé,  je  désire  présenter 
quelques  observations. 

Mes  .contradicteurs  ont  fait  deux  objections  aux  idées  que  j’ai  exposées: 

—  la  première  :  on  a  très  bien  soigné  les  blessés  de  la  guerre  1914-1918.; 

—  la  seconde  :  on  n’a  pas  le  temps  de  faire  ce  que  je  propose, 

A  la  première  objection,  je  réponds  ceci  : 

Je  ne  conteste  aucunement  que  les  chirurgiens  qui  ont  soigné  les  bles¬ 
sés  icranio-cérébraux  pendant  la  dernière  guerae  ont  fait  pour  le  mieux.  Ils 
les  ont  traités  avec  toute  lew  science,  tout  leur  dévouemant.  Rien  n’a 
manqué  de  ce  qui  était  possible  alors.  Mais,  dep.uis  la  dernière  guerre,  il 
est  né,  plutôt  il  s’.est  développé,  une  nouvelle  branche  de  la  chirurgie  :  la 
neurochirurgie.  Cette  dernière  a  rendu  possibles  des  choses  impossibles 
en  l'918.  Cushing  noue  a  appris  non  seulement  à  enlever  des  tumeurs  du 
cerveau,  mais,  d’une  façon  générale,  à  opérer  dans  le  cerveau  de  telle  façon 
qu’il  me  suffit  pas  d’y  toucher  poiur  que  le  malade  meure.  La  neurochirur¬ 
gie  a  des  procédés  d’hémostase  inconnus  en  1916.  Elle  a  apporté  les  clips, 
l’électrocoagulation.  Elle  a  fait  connaître  les  réactions,  aux  interventions, 
de  la  plupart  des  parties  du  cerveau.  Il  .est  hors  de  doute  que  la  chirurgie 
cérébrale  a  fait  d’énormes  progrès  depuis  1918. 

Allons-nous  refuser  de  faire  profiter  les  blessés  de  guerre  de  ces  moyens 
n-ouveaux  ?  Méfions-nous  !  H  ne  faut  pas  qu’on  puisse  dire  que  l’état-major' 
de  la  médecine,  que  nous  représentons,  est  aussi  figé  dans  ses  conceptions 
que  réfractaire  aux  progrès.  Souvenons-nous  toujours  que,  dans  notre 
pays,  on  a  laissé  passer  25  ans  sans  faire  profiter  les  sujets,  atteints 
d’une  tumeur  bénigne  de  la  moelle,  d’une  intervention  curatrice.  Horsley 
avait  enlevé  la  première  tumeur  de  la  moelle  en  1885,  Babinski  a  fait 
enlever  la  première  tumeur  de  la  moelle  en  i9U . 

On  a  opposé  aussi  qu’on  n’aurait  pas  le  temps. 

J’ai  souvent  dit  déjà  que  le  service  de  Santé  ne  peut  fonctionner  que  si 
l’on  tient  ou  que  si  l'on  avance. 
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Je  soutiens  que  si  on  n’a  pas  le  temps,  il  ne  faut  pas  opérer  les  blessés 
cranio-cérébraux.  Il  faut  se  borner  à  nettoyer  la  tête,  à  raser  le  naalade  et 
à  placer  sur  sa  plaie  un  pansement  propre,  saupoudré  de  sulfamide,  puis 
l’envoyer  à  l’arrière  le  plus  vite  possible. 

L’intervention  chirurgicale  hâtive  dans  les  plaies  du  cerveau  est,  dans 
la  plupart  des  cas,  une  complication  des  plaies  de  guerre. 

Cela  dit,  j’en  arrive  à  la  technique  du  traitement  des  plaies  cérébrales. 

1°  On  a,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  au  moins  36  heures  pour 
opérer  les  blessés  (susceptibles  d’être  opérés),  souvent  48  heures.  Je  mets 
à  part  les  hémorragies  importantes,  immédiates,  les  infections  massives 
d’emblée.  Mais  ces  manifestations  ne  seront  pas  mieux  traitées  en  général 
sur-le-champ,  qu’à  distance  ou  après  du  temps. 

2°  Toutes  les  fois  qu’on  le  peut,  il  faut  faire  un  volet  après  excision  de 
la  plaie  entière.  On  a  ainsi  vraiment  la  place  pour  faire  une  opération  com¬ 
plète,  non  aveugle. 

Eplucher  le  cerveau  très  profondément  ;  naturellement,  enlever  les 
esquilles,  les  corps  étrangers,  eschares,  qui  ne  sont  pas  loin  ;  enlever  le 
projectile  toutes  les  fois  que  cela  est  possible  sans  grand  délabrement, 
sinon  attendre  qu’une  collection  se  forme  à  l’endroit  où  il  est.  On  l’enlève 
alors  en  masse  avec  moins  de  dégâts  que  si,  d’emblée,  on  l’avait  cherché. 

Paire  une  hémostase  parfaite  sans  tamponnement  ni  drainage. 

Fermeture  de  la  dure-mère,  si  possible.  Si  la  plaie  cutanée  n’est  pas  in¬ 
fectée,  cela  n’est  pas  aussi  nécessaire  que  plus  tard. 

Fermeture  soignée  de  la  plaie  en  deux  plans. 

Si  on  doute  de  la  propreté,  saupoudrer  la  plaie  cutanée  de  sulfamide. 

Les  blessés  doivent  guérir  ainsi,  s’ils  n’ont  que  des  plaies  des  hémisphères 
cérébraux  ou  cérébelleux  qui  n’ont  pas  encore  retenti  sur  le  tronc  céré¬ 
bral  ;  ajoutons  encore,  si  leur  état  général  le  permet  (hémorragie,  état  de 
shock)  et  si  des  troubles  des  fonctions  cérébrales  (hypotension  artérielle, 
crise  d’épilepsie  partielle  ou  généralisée)  ne  viennent  pas  entraver  la  gué¬ 
rison. 

Dans  ces  derniers  cas,  au  traitement  chirurgical  devra  s’ajouter  un  trai¬ 
tement  médical. 

Contre  les  hémorragies  et  l’état  de  shock  consécutif,  on  luttera  par  une 
perfusion  ou  par  une  transfusion,  faite,  soit  dès  le  début  de  l’opération, 
soit  4  heures  au  moins  après  la  fin  de  l’opération.  Au  cours  de  l’opération, 
on  ne  doit  point  attendre  que  l’hémostase  soit  faite  pour  pratiquer  Tin- 
jeclion  sanguine,  car  une  hémostase  faite  pour  TA  mx.  =  8  n’est  plus 
aussi  bonne  pour  TA.  mx  =  12.  Nous  avons  vu  des  opérés  saigner  de 
nouveau  après  une  transfusion  qui  remonte  la  pression.  Quatre  heures 
après  l’opération,  l’ascension  de  la  TA.  mx.  n’a  plus  les  mêmes  inconvé¬ 
nients.  En  général,  l’hémostase  des  fins  vaisseaux  et  des  capillaires  est 
déjà  solide  à  ce  moment. 

Si,  au  cours  de  l’opération,  on  a  vu  qu’il  existe  un  œdème  cérébral  déjà 
notable,  on  fera  pratiquer  des  injections  intraveineuses  de  solution  hyper¬ 
tonique  :  solution  hyperchlorurée,  solution  glucosée.  Le  sulfate  de  magné- 
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sie  ne  doit  être  utilisé  que  si  on  ne  prescrit  pas,  dans  le  même  temps,  de 
sulfamide. 

Contre  l’état  de  shock  on  prescrira  la  strychnine  à  dose  déjà  forte  (12  mil¬ 
ligrammes)  en  injections  sous-cutanées  ou  intraveineuses,  des  extraits 
surrénaux.  D’après  notre  expérience  personnelle,  la  syncortine  est  le 
meilleur. 

Si  on  a  déjà  des  crises  comitiales,  localisées  ou  généralisées,  ou  si  on  pré¬ 
voit  qu’il  peut  en  exister  (lésion  de  la  région  motrice),  on  ordonnera  le 
gardénal,  le  bromure,  le  chloral.  Dans  les  cas  où  l’on  tiendrait  à  une  action 
énergique  et  rapide,  ces  médicaments  seront  administrés  en  injections. 

Le  gardénal  :  en  injections  sous-cutanées,  dix  centigrammes  d’abord  ; 
puis,  encore  dix,  si  cela  est  nécessaire. 

Nous  utilisons  couramment  le  bromure  de  sodium:  solution  à  10  %,  en 
injections  intraveineuses,  pour  juguler  les  crises  jacksoniennes.  Il  est 
rare  que  ces  crises  résistent  à  30  cc.  (3  grammes)  injectés  coup  sur  coup  ; 
nous  allons  jusqu’à  6  gr.  par  jour. 

Le  chloral  est  administré  de  la  même  manière  :  10  centimètres  cubes 
d’une  solution  à  10  %  poussés  en  10  minutes  (1  cc.  à  la  minute)  6  gr.  par 
jour. 

Les  crises  arrêtées,  on  continuera  le  traitement  intraveineux  à  doses 
moins  massives,  ou  en  y  associant  la  médication  buccale. 

Nous  agissons  de  même  contre  l’épilepsie  généralisée.  On  peut  y  ajouter 
la  scopolamine,  le  pantopon. 

Exceptionnellement,  les  crises  jacksoniennes  ont  résisté  à  ce  traitement 
(une  seule  fois)  ;  un  peu  plus  souvent  les  états  de  mal  épileptique  se  sont 
montrés  rebelles. 


Discussion  des  Rapports. 

A  propos  de  la  conduite  à  tenir  dans  les  plaies  du  crâne 
par  projectiles  de  guerre,  par  M.  Petit-Dotaillis. 

S’il  est  éminemment  souhaitable  de  faire  profiter  les  blessé  de  guerre 
des  progrès  réalisés  en  neurochirurgie,  encore  ne  doit-on  pas  perdre  de 
vue  les  possibilités  d’application  de  ces  méthodes  dans  la  chirurgie  de  l’a¬ 
vant.  Celles-ci  ne  seront  applicables  que  dans  des  centres  spécialisés.  Dans 
cette  éventualité  même,  la  neurochirurgie  idéale  ne  sera  réalisable  en 
fait  que  pour  un  petit  nombre  de  blessés,  c’est-à-dire  en  période  de  calme. 
En  cas  d’offensive,  on  sera  souvent  forcé  de  revenir  par  nécessité  à  une 
technique  moins  parfaite,  mais  plus  rapide,  car  le  débit  prime  alors  la 
qualité  des  opérations. 

Quelles  que  soient  les  conditions  techniques  dont  on  dispose,  une  ques¬ 
tion  essentielle  domine  le  débat  du  choix  de  la  technique,  c’est  le  délai 
écoulé  depuis  la  blessure.  A-t-on  le  droit  de  fermer  la  plaie  quel  que  soit 
ce  délai,  même  après  deux  ou  trois  jours,  comme  l’a  dit  Cl.  Vincent?  L’au¬ 
teur  s’élève  contre  une  pareille  assertion,  basée,  semble-t-il,  sur  quelques 
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■exploits  exceptionnels  du  temps  de  paix.  Dans  l’attente  d’une  expérience 
plus  étendue  des  ressources  nouvelles  que  nous  offre  la  sulfamidothérapie, 
l’auteur  préfère  s’en  tenir  au  délai  théorique  de  vingt-quatre  heures,  les 
faits  observés  durant  la  dernière  guerre  ayant  trop  bien  montré  les  dé¬ 
sastres  obtenus  par  la  suture  primitive  des  plaies  du  crâne,  passé  ce  délai. 

Blessé  vu  avant  vingt-quatre  heures.  — ■  Ainsi  que  les  rapporteurs,  Petit- 
Dutaillis  est  partisan  du  volet  ostéoplastique  pour  exposer  les  lésions.  Le 
volet  est  très  souvent  réalisable,  et  cela  quel  que  soit  l’outillage  dont  on 
■dispose  et  quelle  que  soit  l’affluence  des  blessés.  C’est  un  incontestable 
progrès  technique.  Pour  le  traitement  de  la  plaie  cérébro-méningée,  tout 
■dépend  au  contraire  du  temps  dont  on  dispose  et  surtout  de  l’outillage. 
Deux  techniques  différentes  peuvent  ici  trouver  leurs  indications  selon  les 
circonstances.  L’une  idéale,  longue,  minutieuse,  comporte  l’exposition  large 
du  cerveau  grâce  à  la  taille  d’un  lambeau  durai,  l’excision  de  la  plaie  céré¬ 
brale  au  bistouri  ou  à  l’électrocoagulation,  l’ablation  systématique  des  corps 
étrangers,  même  profonds,  surtout  s’ils  sont  d’un  certain  volume,  opéra¬ 
tion  minutieuse  qui  ne  peut  se  faire  qu’avec  un  outillage  spécial  et  exige 
une  hémostase  rigoureuse.  L’autre,  adaptée  aux  circonstances,  moins 
brillante  mais  pourtant  très  utile,  doit  se  borner  à  exciser  les  lèvres  de  la 
brèche  méningée  et  à  déterger  sous  un  courant  de  sérum  le  foyer  d’attri- 
tion  cérébrale  pour  le  débarrasser  des  esquilles,  des  projectiles  superficiels 
et  des  tissus  détruits.  Quelle  que  soit  la  méthode  employée,  la  suture 
primitive  du  volet,  en  deux  plans,  s’impose.  La  suture  de  la  dure-mère  est 
<l’importance  secondaire. 

Blessé  vu  après  vingt-quatre  heures.  —  Il  est  possible  que  l’emploi  de  la 
sulfamidothérapie  rende  légitime  parfois  la  suture  primitive,  passé  ce  délai. 
"Toutefois,  on  ne  doit  pas  perdre  de  vue  que  le  risque  de  suppuration  ulté¬ 
rieure  de  ces  plaies  vues  tardivement  est  grand.  Donc,  pas  de  volet  osseux 
■dans  ces  cas,  sous  peine  de  voir  survenir  l’ostéite  secondaire  si  difficile  à 
guérir,  ostéite  qui  nécessite  l’ablation  du  volet  osseux.  Les  vieilles 
méthodes  (excision  de  Tos  à  la  pince  gouge)  gardent  leurs  avantages  dans 
«es  cas.  Il  en  est  de  même  pour  le  traitement  de  la  plaie  cérébro-méningée. 
L’excision  du  trajet  ne  peut  que  favoriser  ici  la  dissémination  de  Tencé- 
phalite  débutante.  La  détersion  simple  du  foyer  cérébral  avec  fermeture 
partielle  de  la  plaie  cutanée  reste  une  méthode  de  prudence  à  recomman- 
■der  dans  ces  cas,  du  moins  pour  le  moment. 

Traitement  de  quelques  variétés  particulières  de  plaies  cranio-cérébrales.  — ■ 
Petit-Dutaillis  insiste  surtout  sur  les  plaies  tangentielles  et  celles  qui 
intéressent  le  sinus  frontal.  Parmi  les  plaies  tangentielles  il  en  est  qui 
«'accompagnent  de  perte  de  substance  osseuse,  méningée  et  cutanée.  Dans 
■cette  variété,  le  cerveau  est  souvent  lésé  sur  une  assez  grande  étendue, 
mais  avant  tout  en  surface  ;  et  Ton  a  l’impression  que  l’atteinte  du  cortex 
serait  parfaitement  curable  si  Ton  arrivait  à  reconstituer  au  cerveau  une 
enveloppe.  Le  problème  est  avant  tout,  ici,  dans  la  réparation  de  la  brèche 
cutanée.  L’autoplastie  ne  donne  pas  toujours  une  solution  satisfaisante  et 
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il  faudra  parfois  recourir  d’emblée  à  des  lambeatux  cervicaux  à  pédicule- 
tubulé  pour  assurer  Ja  fermeture  primitive  de  la  plaie. 

Les  plaies  pénétrantes  intéressant  les  sinus  frontaux  constituent  une  va¬ 
riété  redoutable  en  raison  du  danger  de  méningite  secondaire.  Celle-ci 
était  inéluctable  par  les  anciennes  méthodes.  Le  danger  vient  autant  sdu 
sinus  que  du  projectile  dans  ces  cas.  L’auteur  insiste  sur  la  nécessité 
d’aborder  ces  trajets  indirectement  de  haut  en  bas,  en  pratiquant  un  volet 
frontal  à  pédicule  temporal,  seule  voie  d’abord  qui  permette  de  bien  expo¬ 
ser  à  la  fois  le  toit  du  sinus  et  le  foyer  cérébral,  de  traiter  ce  dernier.,  répa¬ 
rer  la  dure-mère  par  suture  ou  par  greffe,  de  faire  l’esquilleotomie  ries- 
parois  sinusales  ainsi  que  la  destruction  complète  de  la  muqueuse  à  l’élec- 
tro-coagulation.  Cette  technique  nouvelle  doit  permettre  de  sauver  un. 
grand  nombre  de  blessés  de  ce  type. 

En  somme,  pour  la  chirurgie  'de  l’avant,  on  ne  saurait  édicter  de  for¬ 
mules  rigides.  Il  y  a  des  méthodes  variables  dont  les  possibilités  et  les  in¬ 
dications  dépendent  tantôt  de  la  nature  de  la  blessure  ou  des  blessures- 
associées,,  de  son  ancienneté,  de  la  résistance  du  patient,  mais  aussi  et 
avant  tout  des  circonstances  militaires,  ainsi  que  de  l’afiluence  plus  ou 
moins  grande  des  blessés. 

Notes  et  remarques,  par  M.  Delmas-Marsalet. 

M.  Delmas-Marsalet  présente,  au  nom  du  médecin-commandant 
Laf argue  ot  en  son  nom  personnel,  quelques  remarques  au  sujet  de  blessée 
traités  au  centre  neurochirurgical  de  la  IV®  armée.  Il  confirme  l’évolution 
rapide  et  heureuse  que  l’on  doit  à  la  technique  du  grand  volet  ostéoplas- 
tique,  lorsqu’elle  peut  être  employée.  11  rapporte  un  cas  d’abcès  cérébral 
guéri  par  ponctions  évacuatrices  suivies  d’injection  de  sulfamides  dans 
la  poche  (Septoplix  à  0,8  %).  Il  signale  que  le  compas  de  Hirtz  appliqué 
au  repérage  des  projectiles  intracrâniens  peut  beaucoup  gagner  en  préci¬ 
sion  si,  au  lieu  de  se  servir  des  3  boules-repères  classiques,  on  pratique 
au  niveau  du  crâne  trois  minuscules  trépanations  incomplètes  dans 
lesquelles  on  place  un  petit  morceau  de  plomb  stérile  pour  la  prise  des 
clichés,,  et  dans  lesquelles  il  est  possible  de  placer  ensuite  les  pointes  du 
compas,  pendant  l’opération. 

M.  Froment  dit  qu’il  lui  a  été  donné  de  voir  par  la  suite  le  blessé 
dont  il  vient  d’être  question  et  de  constater  une  évolution  qui  confirme 
l’exposé  de  M.  Delmas-Marsalet. 

Note  sur  six  mois  d’activité  d’un  Centre  de  Neurochirurgie  d’Ar- 

mée,  par  M.  René  Fontaine,  associé  national,  avec  collaboration  de 

MM.  R.  Rousseaux,  P.  Bertrand  et  D.  Mahoudeau,  et  l’aide  de 

de  MM.  Cayotte,  Courtine  et  Malraison. 

1“  Plaies  eranio-encéphaliques  de  guerre. 

Nous  n’en  avons  pas  encore  opéré  beaucoup,  mais  celles  que  nous  avons 
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vues  se  superposent  assez  bien  aux  3  groupes  que  Garcin  et  Guillaume 
vous  ont  récemment  décrites  ; 

a)  Les  plaies  pénélranles  du  crâne  à  petit  pertuis  externe  :  dans  lesquelles 
l’orifice  d’entrée  peut  être  si  petit  qu’on  a  de  la  peine  à  reconnaître  la 
brèche  osseuse  et  que  ces  blessures  ressemblent  à  des  traumatismes  fer¬ 
més,  sont  dues,  d'après  notre  expérience  personnelle,  le  plus  souvent  à  des 
éclats  de  grenade. 

Les  projectiles  sont  alors  habituellement  de  petite  taille  mais  très  nom¬ 
breux.  Dans  certains  cas,  nous  en  avons  compté  plus  de  20.  Malgré  leur 
volume  réduit  ils  peuvent  pénétrer  loin  dans  la  substance  cérébrale  et 
produire  de  graves  dégâts. 

Trois  de  nos  cas  se  ressemblaient  beaucoup  par  les  lésions  cérébrales 
que  nous  avons  observées.  Dans  les  3  cas,  les  éclats  avaient  pénétré  dans 
le  crâne,  par  le  front,  le  sinus  frontal  ou  l’orbite  et  déterminé  des  lésions 
du  pôle  antérieur  du  cerveau. 

Voici,  rapidement  résumé,  ce  qui  a  été  fait  dans  ces  trois  cas  : 

Observation  n"  1.  — ■  Gr...  Pierre,  blessé  par  des  éclats  de  grenade.  Petit  orifice  d’en¬ 
trée  au  niveau  de  la  région  frontale  médiane,  à  1  cm.  au-dessus  de  la  racine  du  nez. 

Le  blessé  arrive  au  bout  de  30  heures,  obnubilé,  dysarthrique  avec  légère  paralysie 
inférieure  droite.  Aucun  autre  signe  neurologique.  Pouls  à  48. 

La  radiographie  que  je  vous  montre  révèle  une  dizaine  de  très  petits  projectiles  dissé¬ 
minés  dans  les  parties  antérieures  du  cerveau,  surtout  à  gauche. 

Rousseaux  opère  le  malade  en  pratiquant,  par  une  longue  incision  cutanée  bitempo¬ 
rale  à  la  Gaims,  un  volet  oStéoplastique  frontal  gauche,  dépassant  la  ligne  médiane,  et 
pédiculisé  sur  la  région  temporale  gauche. 

Il  trouve  un  foyer  de  contusion  préfrontal  gauche,  entouré  de  petits  caillots  noirâtres, 
enlève  les  tissus  contus  qui  renferment  quelques  débris  métalliques,  assure  la  toilette 
et  l’hémostase  du  foyer  et  termine  par  une  mèche  formolée  qu’il  fait  sortir  par  la  petite 
brèche  osseuse  sus-nasale.  Le  volet  est  suturé  complètement. 

Le  blessé  a  guéri  très  simplement  sans  jamais  nous  donner  la  moindre  inquiétude.  Il 
a  cicatrisé  per  primam,  et  a  récupéré  complètement,  tout  en  gardant  dans  son  cerveau 
de  nombreux  éclats  métalliques.  Examiné  3  mois  après  sa  blessure,  à  Lyon,  par  mon 
Maître  te  P'  Leriche,  il  se  plaint  actuellement  de  quelques  céphalées  et  présenterait 
des  papilles  un  peu  floues  (  1  ) . 

Observation  2. — Lel.  Gabriel  a  été  blessé  par  l’éclatement  d’une  grenade.  De 
nombreux  projectiles  de  petite  taille  ont  pénétré  dans  le  massif  facial  et  parles  deux 
orbites,  dans  la  partie  antérieure  du  cerveau,  sans  toutefois  provoquer  de  véritables 
plaies.  Il  s’agit  plutôt  d’un  traumatisme  crânien  fermé. 

Coma  immédiat,  et  hémiplégie  droite  complète  avec  paralysie  faciale  du  même  côté 
et  signe  de  Babinski.  L’œil  gauche  est  perdu,  l’œil  droit  très  compromis  par  une  hémor- 
•’agie  intraoculaire. 

D’abord  jugé  perdu,  le  blessé  ne  nous  est  transféré  qu’au  bout  de  48  heures,  une  lé¬ 
gère  amélioration  étant  survenue  dans  son  état. 

Rousseaux  l’opère  par  volet  ostéoplastique  fronto-pariétal  gauche,  dépassant  la  li¬ 
gne  médiane  à  la  Cairns.  Le  cerveau  très  œdématié  ne  présente  qu’un  piqueté  hémorra¬ 
gique  et  une  congestion  veineuse,  mais  aucune  lésion  en  foyer.  On  ne  reconnaît  pas 
l’endroit  de  pénétration  des  projectiles,  ni  ne  trouve  aucune  effraction  du  plafond  de 
l’orbite. 


<Ij  Déjà  rapporté  par  Rousseaux  à  la  Société  de  Médecine  de  Nancy. 
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Suture  du  volet  après  décompression  temporale  et  sans  suture  de  la  dure-mère. 

Après  l’opération  le  malade  reste  très  obnubilé  pendant  de  longues  semaines,  sans 
jamais  inspirer  aucune  inquiétude  du  point  de  vue  vital.  Ce  n’est  qu’après  l’énucléation 
de  l’œil  gauche  rempli  de  pus,  que  l’état  général  s’est  amélioré  et  que  le  malade  sortit 
de  sa  torpeur.  Peu  à  peu  il  retrouve  la  vision  de  l’œil  droit  et,  enfin,  son  hémiplégie 
régresse. 

Actuellement  le  malade  peut  circuler,  mais  garde  une  démarche  spasmodique. 

Observation  n°  3.  —  P...,  en  piochant,  touche  une  grenade  qu’il  fait  éclater.  Il  en  ré¬ 
sulte  des  lésions  très  multiples.  Eclatement  du  massif  facial.  Large  plaie  sous-maxillaire 
avec  fracture  du  maxillaire  inférieur.  Plaie  pénétrante  précordiale,  plaie  inguinale, 
plaie  perforante  du  genou  droit,  etc...  De  nombreux  éclats  ont  pénétré  dans  les  deux 
yeux  et  de  là  dans  le  crâne.  Les  sinus  frontaux  sont  largement  ouverts  et  de  la  bouillie 
cérébrale  sort  de  la  paroi  postérieure  du  sinus  gauche.  Le  blessé,  arrivé  au  bout  de  6  heu¬ 
res,  est  opéré  par  Bertrand  après  réchauffement.  La  multiplicité  et  la  gravité  des  blessu" 
res  imposent  une  opération  rapide.  Aussi  Bertrand  aborde-t-il  la  lésion  du  pôle  frontal 
gauche,  à  travers  la  brèche  osseuse  agrandie  à  la  pince-gouge.  La  lésion  cérébrale  est 
débarrassée  de  ses  tissus  contus,  nettoyée,  et  l’hémostase  est  faite.  La  peau  est  partielle¬ 
ment  suturée.  Puis  on  s’occupe  des  autres  plaies. 

Ce  maiade  est  mort  au  bout  de  trois  jours,  hyperthermique  et  urémique,  après  avoir 
présenté  des  crises  tétaniques. 

A  l’autopsie,  le  foyer  cérébral  était  en  ordre.  Je  vous  montre  ici  les  dessins  de  la 
lésion. 

De  ces  trois  cas,  très  semblables  par  leurs  lésions  cérébrales,  les  deux 
premiers  ont  été  ttaités  par  de  grands  volets  ostéoplastiques.  Ils  ont  par¬ 
faitement  guéri.  Chez  le  dernier  blessé,  on  a  dû  se  contenter  d’une  trépa¬ 
nation  à  la  pince-gouge  en  raison  de  la  multiplicité  de  ses  plaies  qui  ont 
linalement  entraîné  la  mort. 

Nos  deux  premiers  cas  illustrent  bien  ce  que  l’on  peut  obtenir  par  la 
méthode  du  volet  ostéoplastique  à  laquelle  il  n’est  que  juste  d’attacher  le 
nom  de  Th.  de  Martel. 

Cette  méthode  est  également  indiquée  dans  les  plaies  tangentielles. 
En  voici  un  exemple  : 

b)  Plaies  tangentielles  : 

Observation  n^  4.  —  Sa...  est  blessé  à  15  heures  par  une  balle  de  fusil  qui  traverse  son 
casque  et  provoque  une  plaie  de  la  région  fronto-pariétale  gauche.  Le  blessé  arrive  à  la 
7“  heure,  lucide  mais  anarthrique  et  présentant  une  parésie  du  membre  supérieur  droit. 

La  radio  montre  une  fracture  fronto-pariétale  avec  pénétration  de  plusieurs  esquilles 
osseuses  profondément  dans  l’hémisphère  gauche.  Après  excision  de  la  plaie  cutanée. 
Rousseaux  taille  un  grand  volet  ostéoplastique  fronto-pariétal  gauche  à  pédicule  tem¬ 
poral  dépassant  la  ligne  médiane.  Ce  volet  permet  d’aborder  le  foyer  de  contusion  céré¬ 
brale  d’oü  l’opérateur  retire  facilement  sept'fragments  osseux.  Un  petit  drainage  est 
fait  à  travers  la  brèche  osseuse  due  au  projectile.  Le  volet  lui-même  est  suturé  en  plu¬ 
sieurs  plans.  Après  un  état  de  shockinitial,  très  important,  suivi  d’une  hémiplégie  droite 
complète,  le  malade  a  évolué  très  favorablement.  L’aphasie  et  l’hémiplégie  ont  complè¬ 
tement  rétrogradé.  Actuellement,  ce  malade  n’a  aucune  séquelle  neurologique  impor¬ 
tante.  Il  ne  lui  reste  qu’une  petite  fistulette  à  l’endroit  de  la  brèche,  qui  est  en  voie  de 
cicatrisation. 

Si,  dans  le  futur,  la  méthode  ostéoplastique  trouve  vraisemblablement 
ses  indications  les  plus  nombreuses  et  les  plus  utiles,  dans  les  plaies  céré¬ 
brales  à  orifice  limité  et  dans  les  tangentielles,  nous  estimons  toutefois, 
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avec  Guillaume  et  Garcin,  qu’il  n’en  sera  pas  forcément  de  même  dans 
les 

c)  Gros  délabrements  cranio-encéphaliques  :  Dans  ces  cas  la  pince- 
gouge  ne  doit  pas  abdiquer  a  priori.  Très  souvent  alors,  le  projectile  aura 
réalisé  une  perte  de  substance  suffisante  pour  permettre,  les  esquilles  une 
fois  enlevées,  l’abord  large  du  foyer  cérébral. 

D’autres  fois,  la  gravité  même  du  cas  imposera  la  nécessité  d’aller 
vite  et  de  gagner  du  temps. 

Cela  ne  fait  aucun  doute  pour  nous  que  la  trépanation  «  à  l’ancienne  » 
n’a  pas  vécu  et  garde  des  indications. 

Peut-être  avons-nous  eu  tort  de  ne  pas  y  avoir  eu  recours  dans  le  cas 
suivant  : 

Observation  n»  5. —  Lu...  est  blessé  à  22  heures  par  éclats  de  grenade.  Il  nous  arrive 
au  bout  de  15  heures.  La  plaie  d’entrée  siège  dans  la  région  sus-auriculaire  droite.  Une 
bouillie  cérébrale  abondante  en  sort.  Le  malade  est  fébrile  (39°)  et  comateux,  mais  en 
dehors  d’une  paralysie  faciale  discrète  à  droite  nous  ne  trouvons  pas  de  signes  de  loca¬ 
lisation. 

La  radio  montre  un  gros  projectile  qui,  après  avoir  dépassé  la  ligne  médiane,  s’est  fixé 
dans  la  région  pariéto-occipitale.  Quelques  plus  petits  éclats  sont  Irrégulièrement  dissé¬ 
minés  à  droite  et  à  gauche,  et  une  profonde  plaie  cervicale  complique  encore  la  situa¬ 
tion. 

Après  avoir  préparé  le  malade  comme  il  convient,  la  tension  artérielle  et  le  pouls 
étant  bons,  je  crois  pouvoir  aborder  la  lésion  droite  par  un  volet  ostéoplastique  pariéto- 
occipital  centré  sur  l’oriflce  d’entrée.  Ce  volet,  taillé  rapidement,  met  à  jour  un  impor¬ 
tant  foyer  de  destruction  cérébrale  que  l’on  nettoie  comme  d’habitude  à  l’aspirateuri 
bistouri  électrique,  etc...  De  nombreuses  esquilles  osseuses  sont  enlevées.  Un  petit  drain 
est  laissé,  qui  passe  par  l’oriüce  d’entrée  préalablement  régularisé. 

Tout  se  passa  très  bien  ;  le  cerveau,  primitivement  gonflé,  s’affaisse  dès  qu’il  est 
libéré  de  la  bouillie  d’attrltion.  L’hémostase  s’est  faite  facilement  et,  en  terminant,  on 
laisse  une  région  opératoire  nette,  lisse,  où  rien  ne  saigne,  donc  parfaitement  satisfai¬ 
sante.  Le  volet  osseux  est  remis  en  place.  Quant  au  projectile,  passé  du  côté  gauche,  je 
l’ai  suivi  par  sa  porte  d’entrée  aussi  loin  qu’il  était  raisonnablement  possible  de  le  taire 
et  que  le  nécessitait  la  chambre  d’attrition.  J’estimais  que  son  ablation  immédiate  par 
une  nouvelle  trépanation  ne  s’imposait  pas  et  devait  être  remise  à  plus  tard  en  raison  de 
l’état  grave  du  malade.  Je  terminai  donc  par  l’épluchage  de  la  plaie  cervicale.  Le  malade 
est  mort  48  heures  après  l’opération  avec  des  phénomènes  pulmonaires  et  hyperther¬ 
miques  très  accusés,  mais  ayant  présenté  au  cours  des  dernières  heures  une  hémipa¬ 
résie  à  droite  correspondant  au  côté  du  projectile.  Malheureusement  il  ne  nous  a  pas  été 
possible  d’avoir  l’autopsie  de  ce  cas.  Il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  nous  nous  demandons 
si  dans  ce  cas  une  trépanation  à  la  pince-gouge  beaucoup  plus  rapide  suivie  de  l’abla. 
tion  du  projectile  par  une  trépanation  gauche  n’eût  pas  mieux  valu.  Nous  serions  heu¬ 
reux  d’avoir  l’avis  de  l’assemblée. 

A  tort  d’ailleurs,  à  notre  avis,  on  oppose  actuellement  la  méthode  mo¬ 
derne  ostéoplastique  à  l’ancien  procédé  à  la  pince-gouge. 

Il  est  indiscutable  que  de  1918  à  maintenant  la  neurochirurgie  a  fait 
de  très  grands  progrès  :  le  bistouri  électrique  n’existait  pas  au  cours  de 
la  dernière  guerre  ;  l’aspirateur  n’était  guère  utilisé  dans  cette  chirurgie  ; 
les  procédés  d’hémostase  cérébrale  connus  que  de  quelques  initiés.  Et  ce 
n’est  certainement  pas  méconnaître  l’œuvre  si  utile  de  ceux  qui  se  sont 
intensément  occupés  des  blessures  cranio-encéphaliques  au  cours  de  la 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


CIO 

dernière  guerre,  d’estimer  qu’il  soit  logique  de  vouloir  faire  bénéficier 
les  blessés  du  crâne  des  progrès  réalisés  dans  la  chirurgie  des  tumeurs. 

Je  crois  que  là-dessus  tout  le  monde  est  d’accord  ;  le  temps  cérébral 
d’une  plaie  encéphalique  doit  être  exécuté  avec  les  mêmes  techniques  et 
dirigé  selon  les  mêmes  principes  que  l’ablation  d’une  tumeur.  Ce  qu’il  doit 
être  en  pratique  :  De  Martel,  Clovis  Vincent,  Gosset  et  récemment  Garcin 
et  Guillaume  l’ont  si  magistralement  exposé  qu’il  nous  paraît  inutile  d’y 
revenir.  A  notre  Ambulance  nous  suivons  entièrement  leurs  directives, 
mais  quelle  que  soit  la  minutie  avec  laquelle  on  s’applique  à  enlever  la 
bouillie  d’attrition,  il  y  aura  toujours  des  projectiles  trop  centraux  pour 
être  enlevés  sans  danger,  des  trajets  trop  profonds,  trop  irréguliers,  trop 
au  contact  de  «  zones  parlantes  »  pour  être  extirpés  ou  mis  à  plat  en 
totalité  ;  et  il  subsistera  dans  ces  cas  le  danger  de  complications  plus  ou 
moins  tardives,, 

Même  avec  les  méthodes  actuelles,  qui  indiscutablement  donneront 
mieux  que  les  anciennes,  nous  devons  donc  compter  avec  des  déchets 
ultérieurs,  des  épilepsies,  des  abcès.  Nous  pouvons  cependant  espérer  leur 
diminution  en  nous  attachant  dans  chaque  cas  à  une  toilette  rigoureuse 
du  foyer  de  contusion.  Mais  si  l’accord  paraît  réalisé  en  ce  qui  concerne  le 
temps  cérébral  et  la  nécessité  d’employer  les  ressources  de  la  neurochirur¬ 
gie  moderne,  la  discussion  continue  au  sujet  de  l’os  ;  volet  ou  pince-gouge. 

Le  désaccord  est  peut-être  moins  profond  qu’il  ne  paraît.  Au  cours  de 
la  dernière  guerre,  il  est  indiscutable  que  la  pince-gouge  a  sauvé  des  milr 
liers  de  blessés  du  crâne.  11  n’en  est  pas  moins  vrai  qu’une  perte  de  subs¬ 
tance  définitive  du  crâne  constitue  toujours  une  infirmité  gênante  et 
parfois  une  infirmité  grave  qu’il  vaut  mieux  éviter. 

Le  volet  ostéoplastique  est  donc  indiscutablement  la  méthode  de 
choix  qui  donne  des  guérisons  de  qualité  supérieure  à  celle  de  la.  trépana¬ 
tion  définitive,  mais  celle-ci  peut  être  une  méthode  de  nécessité  quand  il 
s’agit,  dans  l’intérêt  vital  du  malade,  de  gagner  du  temps,  ou  lorsque  le 
projectile  par  lui-même  a  déterminé  une  perte  de  substance  étendue. 

Il  faut  donc  savoir  s’adapter  aux  circonstances  et  appliquer,  suivant  les 
cas,  l’une  ou  l’autre  méthode. 

C’est  le  mérite  de  Th.  de  Martel  d’avoir  montré  que  le  volet  ostéoplas¬ 
tique  de  chirurgie  de  guerre  est  plus  souvent  réalisable  qu’on  ne  le  pensait. 
Nous  sommes  entièrement  de  cet  avis  et  sommes  heureux  d’avoir  pu  ap¬ 
porter  à  l’appui  de  cette  opinion  les  quelques  cas  que  nous  venons  de 
signaler. 

Quoi  qu’il  en  soit,  que  l’on  adopte  le  volet  ostéoplastique  ou  la  trépana¬ 
tion  définitive  à  la  pince  gouge,  il  est  certain  et  indiscutable  que  la  lésion 
cérébrale  largement  mise  à  nu  doit  être  traitée  comme  nous  venons  de  le 
rappeler.  Il  faut  faire  le  plus  tôt  possible  et  d’emblée  la  «  bonne  opération  » 
et  Clovis  Vincent  a  bien  raison  de  dire  qu’en  matière  de  chirurgie  ner¬ 
veuse  une  opération  ratée  ne  se  rattrape  jamais  ou  presque. 


SÉANCE' DV  10- AV  B  TE  1-940 


611 


En  voici  un  exemple  : 

Observalion  n»  6.  —  Le...  est  blessé  par  deux  balles  de  shrapnell  dans  la  région  pa- 
Tiéto-occipitale  droite.  Une  première  balle  a  traversé  le  cerveau  de  part  en  part  et  s’est 
4ogée  dans  le  pariétal  gauche,  où  on  la  sent  incrustée  dans  l’os  sous  la  peau.  La  seconde 
•se  trouve  également  à  gauche,  au-dessus  du  rocher. 

Le  blessé  a  été  opéré  le  soir  de  sa  blessure,  du  côté  droit.  On  s’est  contenté  d’agrandir 
un  peu  i’orifice  d’entrée  sans  toucher  à  la  lésion  cérébrale  elle-même;  il  en  est  résulté 
une  grosse  suppuration  et  un  fongus  cérébral  sphacélique  qui  fait  saillie  à  travers  la  brèche 
■osseuse  trop  petite. 

Le  blessé  nous  arrive  le  22  octobre  (température  à  40”),  aveugle,  comateux,  hémi- 
parésié  à  gauche  et  complètement  émacié.  Après  quelques  jours  de  traitement  général, 
j'agrandis  la  brèche  osseuse  et  ouvre  un  volumineux  abcès  cérébral. 

Amélioration  pendant  quelques  semaines,  puis  mort  le  26  novembre  1939. 

A  l’autopsie,  le  lobe  pariéto-occipital  droit  est  complètement  détruit.  A  gauche,  cinq 
abcès  métastatiques  sont  plus  ou  moins  encapsulés  dans  la  région  fronto-pariétale.  Ces 
abcès  ne  sont  pas  au  contact  des  balles  de  shrapnell;  l’un  s’est  rompu  dans  le  ventricule 
■et  a  déterminé  la  mort. 

Quant  à  notre  mortalité,  elle  est  jusqu’ici  de  40  %  si  nous  comptons  tous 
ïes  cas,  même  ceux  arrivés  mourants  et  les  polyblessés  morts  d’autres 
lésions,  et  de  20  %  en  ne  retenant  que  ceux  pour  lesquels  la  lésion  céré¬ 
brale  a  été  la  véritable  cause  de  la  mort. 


2°’  Fractures  fermées  du  crâne  d’origine  accidentelle. 

Depuis  le  début  de  la  guerre  nous  avons  observé  un  nombre  assez  consi- 
■dérable  de  fractures  du  crâne,  d’origine  accidentelle  : 

Des  accidents  d’automobile  ou  des  chutes  de  grenier  en  furent  le  plus 
souvent  responsables. 

Tantôt  la  fracture  du  crâne  constituait  à  elle  seule  toute  la  lésion,  tantôt 
«lie  était  associée  à  d’importantes  plaies  de  la  face. 

Du  point  de  vue  osseux,  il  s’agissait  le  plus  souvent  de  fractures  irra¬ 
diées  de  la  voûte  à  la  base  qui  nous  arrivaient  en  état  de  commotion 
■cérébrale  plus  ou  moins  marquée. 

Souvent  très  visibles  à  la  radiographie,  les  traits  de  fracture  sont  d’au¬ 
tres  fois  difficiles  à  mettre  en  évidence. 

Fréquemment,  il  n’y  a  d’ailleurs  aucune  corrélation  entre  la  gravité 
■des  lésions  cérébrales  et  l’importance  des  constatations  radiographiques. 
Nous  n’insisterons  pas  sur  la  symptomatologie  de  nos  cas. 

Quant  à  la  thérapeutique  :  nous  avons  été  très  réservés  d’indications 
opératoires,  estimant  qu’un  état  commotionnel  ne  justifie  jamais  à  lui  seul 
One  intervention,  fût-elle  décompressive  ;  l’opération,  par  contre,  s’impose 
quand  à  un  momènt  quelconque  de  l’évolution  apparaissent  des  signes 
focaux,  ou  quand,  après  un  intervalle  libre,  surviennent  des  symptômes 
d’hypertension  intracrânienne  traduisant  une  compression  cérébrale. 

Dans  l’appréciation  des  indications  opératoires,  la  bradycardie  notam- 
uient,  si  souvent  donnée  comme  signe  d’alarme,  nous  est  apparue  de  peu 
de  valeur.  Dans  les  états  commotionnais  purs,  elle  est  banale  et  persiste 
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longtemps  ;  elle  ne  suffit  pas  à  elle  seule  à  poser  une  indication  suffisante 
d’opérer.  Habituellement  elle  disparaît  lentement  au  bout  de  quelques  se¬ 
maines  et  bien  après  la  disparition  du  coma  et  de  la  torpeur. 

Le  ralentissement  du  pouls  n’acquiert  une  importance  que  s’il  s’ajoute 
à  d’autres  signes. 

En  posant  donc  des  indications  opératoires  très  strictes,  nous  avons- 
pu  abaisser  à  17  %  le  chiffre  des  malades  opérés.  Nous  reviendrons  plus 
loin  sur  ces  cas. 

Les  malades  non  opérés,  c’est-à-dire  83  %  de  nos  fracturés  du  crâne, 
ont  simplement  été  maintenus  au  repos  absolu  au  lit.  Une  surveillance 
étroite  de  jour  et  de  nuit  a  été  exercée  grâce  à  laquelle  nous  n’avons  jamais 
eu  à  regretter  notre  thérapeutique  expectatrice  et  abstentionniste. 

Nous  avons  été  également  très  réservés  de  ponctions  lombaires  que  nous 
n’avons  pratiquées  qu’avec  des  indications  précises  :  céphalées,  réaction 
méningée,  etc... 

Nous  n’avons  perdu  aucun  de  ces  malades.  Tous  ont  guéri  très  simple¬ 
ment,  certains  gardant  comme  séquelles  des  paralysies  des  3®,  6®,  7®  ou  8® 
nerfs  crâniens.  L’un  d’eux  présente  de  l’ataxie  frontale  typique. 

Dans  un  cas  de  paralysie  faciale  apparue  au  5®  jour  et  demeurée  totale 
au  bout  de  1  mois  1  /2,  nous  avons  enlevé  le  ganglion  cervical  supérieur 
et  obtenu  un  résultat  parfait. 

Pour  éviter  le  plus  possible  les  syndromes  postcommotionnels  subjec¬ 
tifs  si  ennuyeux,  nous  conseillons  de  maintenir  tous  les  commotionnés 
au  lit  pendant  au  moins  un  mois  et  plus  longtemps  encore,  si,  au  premier 
lever,  des  céphalées  apparaissent. 

Dans  les  17  %  des  cas  opérés,  l’indication  d’intervention  avait  été  donnée 
par  des  signes  focaux  (aphasie,  paralysie,  parésie  des  membres),  de  l’épi¬ 
lepsie  bravais-jacksonienne  ou  une  obnubilation  progressive  après  inter¬ 
valle  libre,  ou  encore  une  stase  débutante. 

Nous  avons  trouvé  dans  ces  cas,  soit  des  hématomes,  extra  ou  intradu¬ 
raux,  soit  des  foyers  de  contusion  entourés  d’infiltrations  ecchymotiques. 

Chez  trois  malades,  arrivés  tardivement  et  en  mauvais  état,  nous  n’a¬ 
vons  fait  qu’une  trépanation  définitive  à  la  fraise,  élargie  à  la  pince  gouge, 
en  partant  d’une  fissure  dans  l’os.  Ces  trois  malades  ont  guéri,  sans  aucune 
séquelle,  et  ont  récupéré  très  rapidement. 

Mais  là  encore,  chaque  fois  qu’on  lepeut,levoletosseuxnousparaît  indis¬ 
cutablement  supérieur.  Il  est  indiqué,  lorsqu’on  a  pu  obtenir,  avec  un  état 
général  suffisant,  une  localisation  précise,  soit  par  la  clinique  seule,  soit 
à  l’aide  de  l’encéphalo-ou  de  la  ventriculographie. 

Voici  trois  exemples  montrant  ce  que  l’on  peut  obtenir  par  cette  mé¬ 
thode  : 

Observation  n°  1.  —  Adjudant  B...,  chute  de  bicyclette  le  17  novembre  1939.  Obnu¬ 
bilation  progressive.  Arrivé  le  4«  jour.  Anarthrie  certaine,  paralysie  faciale  droite,  pa¬ 
résie  légère  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  droits.  Crises  d’épilepsie  Bravais-Jack- 
sonienne  subintrantes  à  droite.  Le  diagnostic  s’impose  de  lésion  ù  gauche  :  aussi  Ber¬ 
trand  pratique-t-i  lune  large  trépanation  fronto-pariéto-occipitale  gauche.  Assez  volu- 
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mineux  hématome  intradural.  Foyer  de  contusion  dans  la  région  frontale  ascendante  où 
un  vaisseau  saigne.  Hémostase.  Suture  de  la  dure-mère.  Suture  pariétale. 

Après  l’opération  disparition  très  rapide  de  l’anarthrie  et  des  phénomènes  parétiques. 
Guérison  complète  sans  séquelles. 

Observation  n°  8.  —  M...  frappé  par  une  grosse  bûche  de  bois  dans  une  collision  de  ca¬ 
mions.  Perte  de  connaissance  immédiate.  Paralysie  faciale  gauche.  Parésie  dü  bras  gau¬ 
che.  Grise  Bravais-Jacksonienne  à  gauche. 

Je  l’opère  6  heures  après  l’accident.  Fracture  esquilleuse  fronto-pariétale  gauche  avec 
grandes  fissures  antérieure  et  postérieure. 

Large  volet  fronto-pariéto-oocipital.  Hématome  intradural  d’importance  moyenne. 
Foyer  de  contusion  superficielle  du  cerveau  qui  saigne  encore  et  dont  je  fais  l’hémo¬ 
stase.  Suture  de  la  dure-mère.  Régularisation  des  esquilles  osseuses.  Remise  en  place 
du  volet.  Guérison  très  simple  et  récupération  complète. 

Observation  n°  9.  —  F...  Chute  de  cheval  le  27  lévrier  1940.  Perte  de  connaissance  très 
passagère.  Otorragie  droite  abondante. 

Reprend  connaissance  très  vite.  Pendant  quelques  jours  va  bien,  mais  reste  un  peu 
obnubilé.  Réaction  méningée  nette.  Inclinaison  latérale  gauche  de  la  tête.  Liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  normal.  Le  9®  jour,  crise  d’épilepsiegénéralisée.  Brusque  accès  de  tempé¬ 
rature.  Obnubilation  profonde.  Pas  de  signe  de  localisation  en  dehors  d’un  très  léger 
trouble  facial  gauche. 

Après  ponction  ventriculaire,  je  lui  tais  une  large  trépanation  Ironto-pariéto-occi- 
pitale  droite.  Hématome  intradural  volumineux.  Aucun  vaisseau  ne  saigne  plus.  Après 
ablation  de  l’hématome,  je  ferme  complètement. 

Le  malade  guérit  très  simplement. 

Des  résultats  parfaits  ont  donc  été  obtenus  dans  ces  trois  cas,  grâce  à  la 
méthode  ostéoplastique  qui  a  permis  un  accès  très  large  sur  la  lésion  et  qui 
a  guéri  ces  malades  sans  perte  définitive  de  substance. 

Quand  aucune  localisation  n’est  possible  —  et  il  ne  faut  jamais  oublier 
que  même  des  signes  aussi  précis  que  l’hémiplégie  peuvent  tromper  et 
correspondre  non  pas  à  l’hémisphère  controlatéral  mais  à  celui  œdéma¬ 
tié  du  même  côté  — •  les  petites  couronnes  de  trépan  exploratrices,  telles 
que  les  recommande  Clovis  Vincent,  sont  très  utiles. 

Quant  à  la  mortalité  de  ces  cas,  elle  s’établit  comme  suit  :  En  tenant 
compte  de  tous  les  cas,  la  mortalité  est  de  42  %  calculée  sur  l’ensemble  des 
cas  opérés  pour  fractures  du  crâne  ;  de  9  %  sur  l’ensemble  des  fractures 
du  crâne  observées  ou  traitées  à  l’ambulance. 

Parmi  les  cas  opérés  et  décédés  qui  figurent  dans  cette  statistique,  se 
trouvent  : 

1°  une  fracture  occipitale  arrivée  au  bout  de  4  heures  et  saignant  abon¬ 
damment  d’une  plaie  postérieure.  Le  blessé  en  coma  complet,  avec  40° 
et  des  contractures  généralisées,  a  succombé  quelques  minutes  après  l’opé¬ 
ration,  qui,  entreprise  pour  arrêter  l’hémorragie,  n’a  pu  être  achevée  en 
raison  de  la  gravité  du  cas. 

A  l’autopsie,  il  y  avait  un  vaste  enfoncement  occipital  avec  hémorragie 
en  nappe  des  deux  hémisphères  et  de  la  base. 

2°  deux  vastes  contusions  cérébrales  bilatérales  ayant  tout  juste  subi  des 
trépano-ponctions  exploratrices.  Les  blessés  ont  succombé  à  l’importance 
de  leurs  lésions. 
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Ces  trois  cas  étaient  certainement  au-dessus  des  ressources  de  la  théra¬ 
peutique. 

Si  on  en  fait  abstraction,  notre  mortalité  tombe  à  10  %.  Elle  fut  de 
14  %  par  les  fractures  du  crâne  associées  à  d’importantes  lésions  de  la 
face  et  des  membres. 

En  somme,  dans  les  fractures  fermées  du  crâne  d’origine  accidentelle, 
il  faut  être  très  réservé  d’indications  thérapeutiques. 

Tant  qu’il  s’agit  d’états  commotionnels  purs,  la  plupart  des  commo¬ 
tionnés  guérissent  sans  intervention,  même  sans  ponctions  lombaires. 
Celles-ci  ne  sont  nécessaires  qu’exceptionnellement.  La  thérapeutique  ex- 
pectatrice  et  abstentionniste  impose,  par  contre,  une  surveillance  très 
étroite  de  ces  malades  dont  la  situation  peut  se  compliquer  d’un  moment 
à  l’autre.  Il  faut  donc  que  le  chirurgien  soit  prêt  à  les  opérer  à  tout  ins¬ 
tant. 

En  effet,  si  la  majorité  des  malades  atteints  de  fracture  du  crâne  avec 
lésions  cérébrales  guérissent  spontanément,  il  y  en  a  d’autres,  17  %  dans 
notre  statistique,  chez  lesquels  l’existence  d’un  hématome  intradural 
ou  d’un  foyer  localisé  de  contusion  cérébrale,  nécessite  une  intervention 
plus  ou  moins  précoce.  Celle-ci  seule  peut  alors  être  salvatrice,  et  il  s’agit, 
par  une  surveillance  étroite,  de  ne  pas  laisser  passer  le  moment  opportun. 

La  symptomatologie  de  ces  complications  est  trop  connue  pour  qu’il 
soit  nécessaire  de  la  rappeler  ici.  En  ce  qui  concerne  l’hématome  intra¬ 
dural  tardif,  mentionnons  que  dans  un  de  nos  cas  il  s’est  manifesté,  pen¬ 
dant  quelques  jours,  uniquement  par  une  réaction  méningée  jointe  à  l’in¬ 
clinaison  de  la  tête  sur  le  côté  opposé  à  la  lésion.  Ce  signe  peut  donc  avoir 
une  certaine  valeur. 

Quand  on  se  décide  à  opérer,  la  large  découverte  de  la  lésion  par  un 
volet  ostéoplastique  me  paraît  le  procédé  de  choix.  Mais  en  cas  d’extrême 
urgence,  une  trépanation  définitive  à  la  pince-gouge  peut  sauver  le  malade. 

Les  couronnes  de  trépanations  exploratrices  conviennent  aux  cas 
où  le  diagnostic  de  localisation  est  demeuré  incertain. 


Commotion  et  hémorragies  cérébrales  d’origine  trarimatique, 
par  MM.  Alajouanine  et  Thurel. 

Bien  que,  jusqu’à  présent,  les  traumatismes  cranio-cérébraux  (1)  l’em¬ 
portent  par  le  nombre  sur  les  blessures  par  projectile,  ils  doivent  céder  le 
pas  à  ces  dernières  dans  nos  préoccupations.  Aussi  ne  ferons-nous  état,  ici, 
que  des  troubles  qui  sont  communs  aux  traumatismes  cranio-cérébraux 
et  aux  blessures  de  guerre  ;  il  en  est  ainsi  de  la  commotion  cérébrale. 

La  commotion  cérébrale,  qui  occupe  la  première  place  parmi  les  com¬ 
plications  des  traumatismes  crâniens,  puisque  c’est  d’elle  surtout  que  dé¬ 
pendent,  non  seulement  le  pronostic  immédiat,  mais  également  le  pronostic 


(1)  R.  Thurel.  Traumatismes  cranio-cérébraux.  Masson,  1940. 
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éloigné,  manque  souvent  dans  les  blessures  par  projectile,  tout  au  moins 
dans  sa  forme  généralisée  avec  perte  de  connaissance  ;  seuls  les  projectiles 
qui  arrivent  obliquement  ou  tangentiellement  par  rapport  à  la  boîte 
crânienne  se  compliquent  de  commotion  cérébrale  généralisée. 

Ce  qui  compte  en  effet,  dans  la  genèse  de  la  commotion  cérébrale,  ce 
sont,  d’une  part,  le  retentissement  sur  le  cerveau  des  vibrations  de  la  boîte 
crânienne,  qui  sont  plus  intenses  lorsque  celle-ci  a  résisté  au  choc,  d’autre 
part,  autre  conséquence  du  choc,  le  mouvement  communiqué  brusque¬ 
ment  à  la  masse  cérébrale  et  arrêté  de  même  par  les  parois  du  crâne  ;  et 
de  fait,  les  lésions  sont  au  maximum  dans  la  région  sous-jacente  au  choc 
et  là  où  se  fait  sentir  le  contre-coup. 

Si  les  blessures  du  cerveau  par  projectile  ne  s’accompagnent  que  rare¬ 
ment  de  commotion  cérébrale  généralisée,  il  semble  bien  qu’elles  se  com¬ 
pliquent  de  lésions  commotionnelles  localisées  aux  régions  avoisinantes. 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  question  qui  se  pose  avant  tout  est  celle  du  substra¬ 
tum  physio  et  anatomo-pathologique  de  la  commotion  cérébrale.  Contraire¬ 
ment  à  l’opinion  généralement  admise,  l’action  du  choc  ne  semble  pas 
retentir  directement  sur  les  cellules  et  les  fibres  nerveuses  ;  c’est  le  tonus 
vaso-moteur  périphérique  des  vaisseaux  cérébraux  qui  est  inhibé  par  le  choc, 
d’où  il  résulte  une  vaso-dilatation  paralytique  et  une  stase  sanguine  qui  rend 
parfaitement  compte  de  la  suppression  immédiate  des  fonctions  cérébrales. 

Le  trouble  circulatoire  qui  est  à  la  base  de  la  commotion  cérébrale  est 
réversible  ;  tout  peut  donc  rentrer  dans  l’ordre  ;  mais  bien  souvent  il  se 
complique  de  lésions. 


Les  lésions  commotionnelles  sont  constituées  par  des  hémorragies  qui 
siègent  dans  le  cortex  cérébral,  notamment  dans  la  substance  grise,  où  elles  1 
sont  disséminées  en  grand  nombre.  Beaucoup  d’entre  elles  restent  can-  ' 
tonnées  dans  les  espaces  périvasculaires  des  vaisseaux  qui  leur  donnent 
naissance  ;  d’autres  ont  rompu  la  gaine  périvasculaire  et  envahi  le  tissu 
cérébral,  mais  il  est  rare  qu’elles  atteignent  individuellement  ou  par  con¬ 
fluence  un  gros  volume,  car  elles  évoluent  aussitôt  vers  l’espace  sous-arach¬ 
noïdien  ;  quelques  fusées  de  sang  pénètrent  dans  la  substance  blanche 
corticale,  mais  peu  profondément.  Il  n’y  a  rien  là  qui  puisse  être  comparé 
avec  les  hémorragies  postapoplectiques  qui  occupent  le  centre  ovale,  sont 
niassives,  dilacèrent  la  substance  blanche  et  évoluent  dans  la  direction 
du  ventricule  latéral,  dont  la  paroi  se  laisse  facilement  effondrer,  d’où 
inondation  ventriculaire  (1). 

Les  hémorragies  postcommotionnelles  sont  rarement  limitées  à  la  I 
partie  de  la  convexité  cérébrale  qui  correspond  à  la  région  traumatisée.  1 
En  règle  générale,  il  en  existe  d’autres  à  distance,  notamment  au  niveau  [ 

(1)  Alajouanine  et  Thurel.  La  pathologie  de  la  circulation  cérébrale.  Rapport, 
fait  à  la  XV»  Réunion  neurologique  internationale.  Revue  neurologique,  1936,  LXV, 
n°  6,  p.  1276-1358. 

Alajouanine,  Thurel  et  Hornet.  Contribution  à  l’étude  des  hémorragies  cérébrales, 
a  après  30  observations  anatomo-cliniques.  Revue  neurologique  1936,  LXV,  n»  6, 

P.  1388-1400. 
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de  la  base  du  cerveau,  où  les  lésions  occupent  la  face  orbitaire  du  lobe 
frontal  et  le  pôle  antérieur  du  lobe  temporo-sphénoïdal  et  sont  d’ordinaire 
bilatérales  ;  le  pied  de  la  protubérance  et  la  calotte  de  la  protubérance 
et  des  pédoncules  cérébraux  peuvent  être  le  siège  de  petites  hémorragies, 
qui  sont  ici  toujours  bilatérales. 

Le  siège  cortical,  la  bilatéralité  et  la  prédilection  des  hémorragies 
pour  certaines  régions,  tiennent  à  ce  que  le  traumatisme,  agissant  du 
dehors,  retentit  surtout  sur  le  réseau  vasculaire  cortico-pie-mérien,  d’une 
part  dans  la  région  sous-jacente  au  choc,  d’autre  part  là  où  le  contre-coup 
se  fait  sentir,  dans  les  parties  du  cerveau  qui  sont  au  contact  de  la  base  du 
crâne  :  face  orbitaire  du  lobe  frontal,  pôle  antérieur  du  lobe  temporo- 
sphénoïdal,  protubérance. 

A  propos  des  hémorragies  du  tronc  cérébral,  une  discrimination  doit 
être  faite  entre  les  hémorragies  multiples  et  bilatérales,  disséminées  dans  le 
pied  de  la  protubérance  et  dans  la  calotte  de  la  protubérance  et  des  pé¬ 
doncules  cérébraux  et  qui  relèvent  à  n’en  pas  douter  du  contre-coup,  et  les 
petites  hémorragies  isolées  de  la  calotte  pédonculaire  qui  peuvent  être  le 
fait  d’une  compression  par  un  hémisphère  cérébral  œdématié  et  engagé 
par  la  partie  interne  du  lobe  temporal  dans  l’orifice  circonscrit  par  la 
tente  du  cervelet. 

Les  hémorragies  traumatiques  ne  vont  pas  en  effet  sans  engendrer  des 
réactions  œdémateuses  du  cerveau  qui  font  toute  la  gravité  de  la  commo¬ 
tion  cérébrale. 

Si  tel  est  le  substratum  physio-  et  anatomo-pathologique  de  la  commo¬ 
tion  cérébrale,  tous  les  espoirs  thérapeutiques  sont  permis. 

Les  perturbations  circulatoires  initiales,  qui  sont  parfois  spontanément 
réversibles,  sont  susceptibles,  sous  l’influence  d’un  traitement  physio¬ 
pathologique  approprié,  de  l’être  plus  souvent  et  surtout  plus  préoce- 
ment,  avant  que  des  dégâts  irréparables  ne  se  soient  produits. 

Si  nous  ne  pouvons  pas  grand’chose  contre  les  hémorragies,  qui  d’ailleurs 
ne  semblent  pas  graves  par  elles-mêmes,  il  n’en  est  pas  ainsi  contre  la  réac¬ 
tion  œdémateuse,  qui  constitue  le  principal  facteur  de  gravité.  Il  ne  saurait 
être  question  d’intervenir  sur  les  hémorragies  traumatiques,  du  fait  de  leur 
petitesse  et  de  leur  dissémination  en  des  points  éloignés  ;  tout  au  plus  peut- 
on,  lorsque  au  cours  de  la  trépanation  exploratrice,  on  découvre  une  zone 
hémorragique,  rompre  la  pie-mère  là  où  elle  est  infiltrée  de  sang  dans  le 
but  de  donner  une  issue  à  celui-ci  et,  dans  une  certaine  mesure,  à  la  matière 
cérébrale  altérée,  ce  qui  diminue  d’autant  le  volume  du  cerveau  et  peut- 
être  aussi  la  réaction  œdémateuse.  Cela  peut  suffire  en  cas  de  lésions  loca¬ 
lisées,  mais  que  les  foyers  hémorragiques  soient  multiples  et  les  réactions 
œdémateuses  importantes,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  tailler  un  large  volet 
■fronto-pariétal  droit  et  à  maintenir  celui-ci  entr’ouvert  pour  faire  de  la 
place  au  cerveau  et  atténuer  ainsi  les  fâcheux  effets  de  l’œdème. 

Reste  le  problème  du  diagnostic.  La  commotion  cérébrale  ne  fait  aucun 
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doute  lorsque  le  blessé  a  perdu  connaissance  immédiatement  après  le  trau¬ 
matisme  ;  mais  que  le  coma  se  prolonge  outre  mesure,  et  la  question  se  pose 
de  savoir  s’il  s’agit  d’une  commotion  qui  guérira  d’elle-même  ou  bien  d’une 
commotion  qui  s’est  compliquée  d’bémorragies  et  d’œdème  du  cerveau 
ou  à  laquelle  s’est  surajouté  un  hématome  extradural  ou  un  hématome 
sous-dural,  toutes  ces  lésions  relevant  de  la  neurochirurgie.  Souvent  d’ail¬ 
leurs  les  lésions  sont  multiples  et  variées. 

Si  la  commotion  cérébrale  avec  perte  de  connaissance  masque  dans  une 
certaine  mesure  les  autres  complications,  les  lésions  commotionnelles 
localisées,  qui  se  traduisent  par  des  crises  d’épilepsie  ou  un  état  confu- 
sionnel  et  n’aboutissent  que  secondairement  au  coma,  risquent  fort  d’être 
confondues  avec  un  hématome  extradural. 

Devant  ces  problèmes,  la  clinique  nous  laisse  dans  l’incertitude  ;  aussi 
est-il  nécessaire,  dès  que  la  situation  s’aggrave,  de  recourir  de  façon  systé¬ 
matique  à  la  pratique  des  trous  de  trépan  explorateurs,  qui  nous  per¬ 
mettent  de  préciser  la  nature  et  le  siège  des  lésions  et  constituent  d’ailleurs 
la  premier  temps  de  l’intervention. 

Voici  maintenant  quelques  documents  anatomo-cliniques  : 

Obs.  1.  —  Gilbert,  âgé  de  48  ans,  subit  le  10  juillet  1934,  à  16  h.  30,  un  traumatisme 
orgnien  et  présente  aussitôt  une  crise  d’épilepsie  convulsive  généralisée  avec  morsure 
de  la  langue  et  miction  involontaire. 

Conduit  immédiatement  à  l’hôpital  de  Bicêtre,  il  est  examiné  à  17  heures  par  l’in¬ 
terne  de  garde  :  il  a  repris  connaissance  et  se  plaint  de  céphalée  ;  on  constate  dans  la 
région  temporo-pariétale  droite  un  hématome  sous-cutané  qui  correspond  à  une  frac¬ 
ture  sous-jacente. 

A  18  h.  30,  l’état  s’est  modifié  :  après  de  fréquents  bâillements,  le  malade  est  devenu 
somnolent,  le  pouls  est  à  48  ;  l’examen  met  en  évidence  un  signe  de  Babinski  bilatéral,  la 
ponction  lombaire  donne  un  liquide  hémorragique  et  hypertendu  (70  en  position  cou¬ 
chée).  Très  rapidement  c’est  le  coma,  de  plus  en  plus  profond;  les  membres,  d’abord 
contracturés,  deviennent  flasques.  A  21  h.  30,  le  pouls  est  à  130,  la  température  à  39‘’2 
et  le  malade  meurt  à  21  h.  45,  c’est-à-dire  cinq  heures  et  demie  après  le  traumatisme. 

A  l’autopsie,  on  constate  dans  la  région  moyenne  de  l’hémisphère  cérébral  droit,  de 
part  et  d’autre  de  la  scissure  de  Sylvius,  plusieurs  petits  foyers  hémorragiques  cortico- 
sous-corticaux  :  chacun  d’eux  est  constitué  par  une  multitude  de  petites  hémorragies, 
disposées  en  éventail  dont  la  base  correspond  à  la  surface  du  cerveau.  L’espace  sous- 
arachnoïdien  est  rempli  de  sang  provenant  des  hémorragies  du  cortex. 

La  réaction  œdémateuse  de  l’hémisphère  cérébral  droit  est  importante  et  il  en  est 
résulté  un  engagement  du  lobe  temporal  dans  l’orifice  circonscrit  par  la  tente  du  cer¬ 
velet.  • 

Le  tronc  cérébral  est  également  le  siège  de  petits  foyers  hémorragiques  qui  sont  dissé¬ 
minés  dans  la  calotte  des  pédoncules  cérébraux  et  de  la  protubérance  et  dans  le  pied 
de  celle-ci  ;  on  trouve  encore  une  hémorragie  dans  te  pédoncule  cérébelleux  moyen  droit. 

Obs.  2.  —  Cartier  Edmond,  âgé  de  74  ans,  nous  est  amené  le  2  mars  1935  dans  un  état 
de  torpeur  telle  que  tout  interrogatoire  est  impossible  et  que  nous  resterons  dans 
l’ignorance  la  plus  complète  sur  les  conditions  d’apparition  des  troubles.  L’examen  met 
en  évidence  un  tremblement  parkinsonien  de  la  main  droite,  une  hypertonie  des  mem¬ 
bres,  une  hyperréflectivité  tendineuse  généralisée,  un  signe  de  Babinski  bilatéral. 

La  tension  artérielle  est  de  19-9. 

La  température  est  aux  environs  de  39”  et  restera  à  ce  niveau  jusqu’à  la  mort  qui 
survient  le  1 1  mars. 
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Nous  avons  eu  la  surprise  de  découvrir  à  l’autopsie  un  gros  hématome  extradural 
dans  la  région  temporo-pariétale  gauche,  ce  qui  nous  autorise  à  admettre  que  notre 
malade  a  subi  un  traumatisme  et  que  celui-ci  a  porté  sur  le  côté  gauche  de  la  tête.  Par 
ailleurs,  il  existe  en  divers  endroits  du  cerveau  des  hémorragies  cortico-sous-corticales 
et  sous-arachnoldiennes,  notamment  dans  la  région  sous-jacente  à  l’hématome  extra¬ 
dural,  dans  le  lobe  temporal  gauche,  au-dessous  de  la  scissure  de  Sylvius  qui  est  elle- 
même  remplie  de  sang. 

Moins  importantes  sont  les  autres  hémorragies,  celles  du  pôle  du  lobe  temporo-sphé- 
noïdal  gauche,  celles  de  la  face  inférieure  du  lobe  temporal  droit  et  celles  de  la  face  orbi¬ 
taire  du  lobe  frontal  droit. 

Obs.  3.  —  Point...  Alphonse,  âgé  de  37  ans,  est  transporté  par  Police  Secours  à  l’Hô¬ 
pital  de  Bicêtre  le  22  mai  1939,  à  13  heures  ;  il  avait  été  trouvé  dans  la  rue  sans  connais¬ 
sance. 

On  se  rend  compte  qu’il  s’agit  d’un  état  de  mal  épileptique  ;  les  crises  convulsives 
sont  généralisées  et  se  répètent  toutes  les  cinq  minutes  environ  et,  dans  leur  intervalle, 
le  malade  ne  reprend  pas  connaissance  ;  son  faciès  est  violacé  et  sa  respiration  sterto- 
reuse  ;  ses  vêtements  sont  souillés  par  les  urines. 

L’examen  met  en  évidence  une  mydriase  et  un  signe  de  Babinski  bilatéral,  une  mor¬ 
sure  de  la  langue  et  un  hématome  sous-cutané  dans  la  région  temporale  droite.  En 
quelques  heures,  la  température  passe  de  37  à  39°. 

La  thérapeutique  n’apporte  aucun  changement  à  cet  état  de  mal  épileptique,  qui  se 
prolonge  jusqu’à  la  mort  du  malade  à  22  heures. 

L’autopsie  confirme  l’existence  d’un  vaste  hématome  sous-cutané  occupant  les 
régions  temporale  et  occipitale  droites  ;  mais  on  ne  découvre  aucune  fracture. 

Les  espaces  sous-arachnoïdiens  péricérébraux  sont  remplis  de  sang  qui  provient 
d’hémorragies  corticales  ;  celles-ci  sont  nombreuses  et  réparties  en  diverses  régions  : 
on  en  trouve  non  seulement  dans  le  cortex  de  la  face  externe  du  lobe  temporal  droiti 
c’est-à-dire  dans  la  région  sous-jacente  au  traumatisme  dont  la  réalité  et  le  siège  nous 
sont  donnés  par  la  présence  de  l’hématome  sous-cutané  temporo-occipital  droit,  mais 
également  à  distance,  au  niveau  de  la  base  du  cerveau,  où  les  hémorragies  occupent  le 
pôle  antérieur  du  lobe  temporo-sphénoïdal  et  )a  face  orbitaire  du  lobe  frontal,  et  ceci 
des  deux  côtés,  mais  de  façon  inégale  les  hémorragies  étant  plus  importantes  du  côté 
droit  que  du  côté  gauche. 

Le  tronc  cérébral  est  exempt  d’hémorragies. 

L’examen  des  différents  organes  thoraco-abdominaux  ne  révèle  rien  d’anormal. 

Obs.  4.  —  Goût.*  Lucien,  âgé  de  50  ans,  est  amené  à  l’hôpital  de  Bicêtre  dans  la  soirée 
du  26  mai  1939,  dans  un  état  qui  ne  permet  pas  d’obtenir  de  renseignements  sur  la 
date  et  les  conditions  d’apparition  des  troubles! qu’il  présente. 

Prostré,  il  répond  cependant  aux  questions,  mais  de  façon  inintelligible,  ce  qui 
tient  à  ce  que  sa  voix  est  trémulente  ;  le  tremblement  des  mains,  le  faciès  congestif 
avec  varicosités  des  pommettes,  en  imposent  au  premier  abord  pour  des  troubles  d’ori¬ 
gine  éthylique. 

Le  lendemain  matin,  ia  température, qui  était  de  38081a veille,  esta  40“2,  et  atteindra 
le  soir  41“. 

L’hypothèse  d’une  complication  pulmonaire  n’est  pas  vérifiée  par  l’examen. 

Le  28,  le  malade  est  dans  le  coma  mais  réagit  cependant  aux  excitations  cutanées  ; 
la  température  est  à  40“6,  et  le  pouls  à  120  ;  la  respiration  est  rapide  (40  à  la  minute)  et 
prend  par  moments  le  rythme  de  Cheyne-Stokes,  le  visage  est  cyanosé.  Toujours  rien 
aux  poumons,  mais  l’examen  met  en  évidence  des  signes  méningés  (raideur  de  la  nu¬ 
que,  Kernig)  et  la  ponction  lombaire  ramène  un  liquide  sanglant,  riche,  en  albumine 
(2  gr.  pour  1000  avec  le  tube  de  Sicard,  5  gr.  80  avec  la  méthode  néphélémétrique). 

Les  urines  contiennent  3  gr.  d’albumine  par  litre  et  le  sang  0  gr.  65  d’urée. 

Le  29,  la  température  est  toujours  aux  environs  de  40  :  la  prostration  n’est  plus  aussi 
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profonde  et  on  obtient  du  malade  quelques  réponses,  mais  celles-ci  sont  toujours  inin¬ 
telligibles.  Le  fond  d’œil  est  normal  des  deux  côtés. 

Le  30,  l’état  s’est  encore  amélioré  quelque  peu  :  température  à  39»,  obnubilation 
moindre  ;  mais  le  malade  meurt  dans  la  nuit. 

L’autopsie  met  en  évidence  une  fracture  de  l’occipital  et  dans  l’hémisphère  cérébral 
gauche  des  hémorragies  cortico-sous-corticales  siégeant  à  distance  de  la  région  trau¬ 
matisée,  d’une  part  dans  le  pôle  antérieur  du  lobe  temporo-sphénoldal,  d’autre  part 
dans  la  partie  orbitaire  du  iobe  frontal. 

La  pointe  et  la  partie  inférieure  du  pôle  antérieur  du  lobe  temporo-sphénoïdal  sont 
recouvertes  d’une  épaisse  nappe  sanguine  sous-arachnoïdienne  et  sont  farcies  d’une 
multitude  d’hémorragies. 

Dans  le  lobe  frontal,  les  hémorragies  sont  plus  importantes,  envahissant  la  substance 
blanche  sur  une  assez  grande  profondeur  et  l’espace  sous-arachnoïdien  en  maints  en 

11  n’y  a  pas  d’hémorragies,  ni  dans  l’hémisphère  cérébral  droit,  ni  dans  le  tronc  cé¬ 
rébral. 

Obs.  5.  —  Le  soldat  Mart...  René  arrive  à  l’hôpital  Dominique  Larrey  le  5  septembre 
1939  à  16  heures  avec  le  diagnostic  du  mal  comitial.  11  venait  en  effet  de  taire,  en  pré¬ 
sence  de  témoins,  une  crise  convulsive  généralisée  avec  morsure  de  la  langue.  A  son 
entrée,  le  malade  est  encore  obnubilé,  il  s’agite,  se  tourne  sur  le  côté  pour  cracher  le 
sang  qui  encombre  sa  bouche.  Peu  après  se  produisent  de  nouvelles  crises  convulsives 
généralisées,  qui  se  succèdent  de  façon  subintrante  jusqu’à  22  heures. 

En  l’absence  de  tout  renseignement  sur  les  circonstances  d’apparition  de  ces  crises, 
le  médecin  de  garde  s’en  tient  au  diagnostic  d’état  de  mal  épileptique  et  ordonne  un 
lavement  de  0  gr.  30  de  gardénal.  Les  crises  s’arrêtent,  le  malade  reprend  connaissance 
et  même  est  capable  de  se  lever  pour  ses  besoins. 

A  2  heures  du  matin,  au  moment  de  l’alerte,  alors  que  ses  voisins  étaient  déjà  par¬ 
tis,  il  s’est  levé,  mais  est  tombé  au  milieu  de  la  salle,  où  on  le  retrouve  à  la  fm  de  l’alerte. 

Nous  examinons  le  malade  le  6  septembre  à  11  heures.  11  est  inconscient,  mais  n’est 
pas  dans  le  coma  ;  il  lait  avec  son  membre  supérieur  droit  des  mouvements  automatiques. 
Le  membre  supérieur  gauche  reste  inerte  ;  il  est  paralysé  ainsi  que  l’hémiface  gauche 
qui  ne  réagit  plus  à  la  pression  en  arrière  de  la  mâchoire  inférieure  ;  il  existe  même  une 
tendance  à  la  déviation  de  la  tête  et  des  yeux  vers  la  droite.  Par  ailleurs,  on  constate 
une  réaction  méningée  ;  raideur  de  la  nuque,  Kernig,  Babinski  bilatéral. 

Un  examen  plus  complet  met  en  évidence  du  côté  droit,  d’une  part  la  présence  de  sang 
dans  le  conduit  auditif  externe  dont  la  paroi  est  décollée,  ce  qui  rend  impossible  l’explo¬ 
ration  du  tympan,  d’autre  part  une  ecchymose  rétro-auriculaire  et  une  contusion 
du  cuir  chevelu  dans  la  région  occipitale.  Nul  doute  que  ce  malade  n’ait  été  victime  d’un 
traumatisme  crânien,  compliqué  d’une  fracture  occipitale  irradiant  vers  la  mastoïde 
et  le  conduit  auditif  externe  et  que  les  manifestations  cérébrales  ne  soient  le  tait  d’hé¬ 
morragies,  et  tout  porte  à  croire  qu’il  s’agit  d’hémorragies  cérébro-méningées. 

Etant  donné  que  le  malade  n’a  pas  présenté  de  nouvelles  crises  comitiales  depuis  la 
nuit,  qu’il  conserve  une  activité  automatique  (mouvements  du  membre  supérieur  droit, 
déglutition  des  liquides),  que  le  pouls  est  à  100  et  la  température  à  38”,  on  décide  d’at¬ 
tendre  ;  mais  le  retour  des  crises  convulsives  généralisées  |à  12  et  14  heures,  l’accen¬ 
tuation  de  l’hémiplégie  gauche  et  l’élévation  de  la  température  d’une  part,  l’incerti¬ 
tude  du  diagnostic  clinique  quant  à  la  nature  et  à  la  localisation  des  lésions  et  la  pos¬ 
sibilité  d’un  hématome  extradural  d’aiitre  part,  nous  obligent  à  intervenir. 

Un  trou  de  trépan  explorateur  dans  la  région  temporale  droite  permet  de  nous  assu¬ 
rer  que  l’espace  extradural  ne  contient  pas  de  sang  ;  la  dure-mère  laisse  deviner  par 
transparence  la  présence  de  sang  noirâtre  dans  l’espace  sous-dural  ;  mais  après  incision 
ôe  la  dure-mère,  on  s’aperçoit  qu’il  ne  s’agit  que  d’une  mince  couche  de  caillots.  Nul 
tloute,  dans  ces  conditions,  que  les  lésions  principales  ne  soient  intracérébrales,  et  de 
fait,  comme  nous  avons  pu  nous  en  rendre  compte  après  avoir  agrandi  à  la  pince  gouge 
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le  trou  de  trépan,  l’espace  sous-arachnoïdien  est  rempli  de  sang  et  le  cortex  cérébral  est 
le  siège  d’infiltrations  hémorragiques. 

Nous  nous  somnies  contentés  de  rompre  la  pie-mère  pour  donner  issue  au  sang  ; 
d’ailleurs,  l’instrumentation  dont  nous  disposions  ne  permettait  pas  de  faire  plus. 

Le  malade  est  mort  le  lendemain  dans  l’après-midi  sans  savoir  repris  connaissance 
et  avec  41“  de  température. 

L’autopsie  nous  apporte  confirmation  de  la  fracture  oocipito-temporale  droite.  On  ne 
trouve  rien  en  dehors  de  la  dure-mère,  ni  d’un  côté  ni  de  l’autre,  et  seulement  quelques 
caillots  dans  l’espace  sous-dural  droit;  par  contre,  le  cerveau  est  le  siège  de  multiples 
hémorragies  cortico-sous-corticales,  non  seulement  dans  le  lobe  temporal  droit,  mais 
également  dans  le  pôle  occipital  gauche  ;  le  sang  qui  remplit  les  espaces  sous-arachnoï¬ 
diens  provient  des  hémorragies  du  cortex  cérébral. 

Nous  ne  saurions  trop  souligner  Tuniformité  du  tableau  clinique  qui  est 
presque  aussi  grande  que  l’uniformité  des  constatations  anatomo-patho¬ 
logiques. 

Outre  son  uniformité,  le  tableau  clinique  n’ofïre  rien  de  bien  particu¬ 
lier,  et,  lorsque  l’étiologie  traumatique  est  connue,  il  doit  à  lui  seul  permettre 
de  soupçonner  la  nature  des  lésions  responsables,  sans  toutefois  apporter 
la  certitude.  Malheureusement,  en  l’absence  de  commémoratifs  et  si  on 
ne  la  recherche  pas  de  façon  systématique,  l’origine  traumatique  des 
troubles  cérébraux  peut  être  méconnue  pendant  la  vie. 

Dans  les  cas  où  nous  possédons  des  précisions  sur  le  mode  de  début, 
celui-ci  est  marqué  par  des  crises  d’épilepsie  généralisée,  soit  crises  subin- 
trantes,  soit  crises  plus  ou  moins  espacées  dans  l’intervalle  desquelles  le 
malade  reprend  connaissance,  tout  en  restant  obnubilé  et  confus  ;  assez 
rapidement  d’ailleurs  s’installe  un  coma  progressif. 

Dans  deux  cas,  la  symptomatologie  se  réduit  à  un  état  confusionnel  et 
à  un  coma  progressif,  mais  on  ignore  quand  et  comment  le  mal  a  débuté. 

L’élévation  de  la  température  est  de  règle  ;  très  rapidement  elle  atteint 
et  dépasse  39®. 

A  l’examen  neurologique,  on  ne  trouve  pas  en  général  de  signes  de  loca¬ 
lisation  ;  dans  un  de  nos  cas  cependant,  il  existe  une  hémiplégie  gauche 
avec  tendance  à  la  déviation  de  la  tête  et  des  yeux  vers  la  droite  ;  le  malade 
de  l’observation  2  présente  un  tremblement  parkinsonien  droit,  mais  on 
ne  doit  pas  en  faire  état,  car  il  se  peut  fort  bien  que  ce  soit  là  une  manifes¬ 
tation  antérieure  au  traumatisme.  Par  contre,  il  est  fréquent  de  constater 
de  la  raideur  de  la  nuque,  une  hypertonie  des  membres,  un  signe  de  Ba¬ 
binski  bilatéral. 

Dans  tous  les  cas  où  elle  a  été  pratiquée,  la  ponction  lombaire  a  ramene 
un  liquide  hémorragique. 

L’évolution  est  rapidement  mortelle  ;  la  survie  n’a  été  que  de  5  h.  1  /2, 
9  heures,  2  jours,  dans  les  cas  avec  épilepsie  ;  elle  a  été  plus  longue,  4  jours 
et  9  jours,  dans  les  cas  avec  état  confusionnel,  torpeur  et  coma  progressif. 
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Séance  dü  11  avril  (matin). 

Présidence  de  M.  Pierre  MOCQUOT. 


11.  —  LA  CONDUITE  A  TENIR  EN  PRÉSENCE 
DES  TRAUMATISMES  ATTEIGNANT  LA  MOELLE 

Rapporteurs  :  MM.  Barré  et  Arnaud. 

Discussion  :  M.  Rouhier. 

M.  Leriche. 

M.  André-Thomas. 

M.  Haguenau. 

M.  Guillain. 

M.  Tournât. 

M.  Fontaine. 


Rapport  par  MM.  J.-A.  Barré  et  Marcel  Arnaud. 

Par  traumatismes  atteignant  la  moelle  on  doit  naturellement  entendre 
ceux  qui  lèsent,  isolément  ou  en  même  temps  :  la  moelle,  ses  racines,  ses 
enveloppes,  son  étui  osseux. 

En  temps  de  guerre,  la  plupart  de  ces  traumatismes  sont  produits  par 
des  projectiles  :  éclats  d’obus  ou  balles. 

Mais  un  assez  grand  nombre  de  paraplégies  par  lésions  intramédullaires 
(hémorragiques  ou  autres)  s’observent  à  la  suite  de  chocs  directs  ou  de 
déflagration  proche  d’un  obus  de  gros  calibre  ;  et  l’on  a  déjà  vu  pendant 
ces  derniers  mois  quelques  paraplégies  par  éclatement  de  mine. 

Enfin,  on  voit  en  temps  de  guerre,  et  en  nombre  fortement  accru,  semble- 
t-il,  les  mêmes  traumatismes  du  rachis  qu’en  temps  de  paix,  c’est-à-dire  les 
fractures,  luxations  et  commotions  avec  leurs  complications  médullaires 
de  types  variés. 

C’est  l’ensemble  de  ces  traumatismes,  devant  lesquels  le  médecin  aux 
armées  va  se  trouver,  que  nous  devons  considérer. 

Nous  allons  donc  essayer,  en  utilisant  nos  souvenirs  cliniques  et  chirur¬ 
gicaux  de  l’autre  guerre  et  de  l’après-guerre,  de  fixer  les  lignes  générales  de 
la  conduite  à  tenir  pour  réaliser  le  triple  objectif  qui  s’impose  présente¬ 
ment  : 

1°  relever  le  plus  possible  de  blessés  de  la  moelle  , 

2°  les  transporter  sans  aggraver  leur  état,  et 

3°  les  traiter  sans  perdre  de  temps  et  sans  faire  d’erreur,  en  utilisant  pour 
le  mieux  les  ressources  cliniques  et  chirurgicales,  qui  vont  pouvoir  s’asso¬ 
cier  dans  d’excellentes  conditions  grâce  à  l’organisation  qui  s’opère  ac¬ 
tuellement  sur  un  mode  nouveau. 
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Les  polyblessés.  Mais  avant  de  développer  les  trois  grands  chapitres 
que  nous  venons  d’indiquer,  soulignons  le  fait  que,  dans  un  assez  grand 
nombre  de  cas,  le  blessé  de  la  moelle  sera,  suivant  l’expression  consacrée, 
un  «  polyblessé  ». 

Tantôt,  il  aura  reçu  en  plus  de  celle  du  rachis  une  ou  plusieurs  autres 
blessures  :  au  crâne,  aux  membres,  au  tronc.  Tantôt,  le  même  projectile 
après  avoir  touché  le  rachis,  aura  pu  atteindre  l’artère  vertébrale  dans  les 
blessures  cervicales,  le  poumon  dans  les  blessures  du  rachis  dorsal,  l’ab¬ 
domen  dans  celles  du  rachis  lombaire. 

Ces  quelques  considérations  suffisent  à  établir  la  diversité  des  problèmes 
qui  vont  se  poser  et  qu’il  faudra  résoudre  dans  des  conditions  difficiles  pour 
aboutir  à  de  rapides  décisions. 

Envisageons  successivement  : 

I.  La  relève, 

II.  Le  TRANSPORT, 

III.  L’activité  au  poste  de  triage. 

IV.  La  CONDUITE  A  TENIR  AU  CENTRE  NEUROCHIRURGICAL. 

1.  —  La  relève. 

La  relève  constitue  un  temps  non  seulement  périlleux,  mais  délicat. 

Les  brancardiers  du  P.  S.  devront  recevoir  quelques  directives  des 
médecins  régimentaires  relatives  à  la  relève  des  blessés  de  la  moelle. 

La  plupart  de  ces  blessés  gardent  leur  connaissance. 

Beaucoup  indiquent  qu’ils  sont  paralysés. 

Quelques-uns  seulement  souffrent,  et  terriblement. 

a)  Blessés  à  relever  : 

Ce  sont,  par  ordre  de  difficulté,  les  monoplégiques,  les  paraplégiques, 
les  quadriplégiques  ;  et  particulièrement,  les  quadriplégiques  blessés  à  la 
partie  supérieure  du  cou  et  certains  polyblessés  qui  saignent  abondamment 
sans  qu’il  soit  possible  de  trouver  rapidement  le  siège  de  la  blessure  vas¬ 
culaire. 

b)  Modalités  de  la  relève  : 

La  relève  est  facile  sur  le  terrain  découvert,  et  même  dans  une  tranchée 
ou  dans  un  abri  ;  mais  elle  est  difficile  dans  un  char  d’assaut  ou  dans  un 
avion. 

Pour  ce  qui  est  des  chars  d’assaut,  nous  avons  pu  nous  assurer  de  près 
que  l’extraction  d’un  blessé  du  rachis  soit  d’un  Somua,  grand  ou  petit 
modèle,  soit  d’un  Hotschkiss,  H35  ou  H39,  sera  extrêmement  longue  et 
difficile . 

On  ne  peut  compter  sur  le  «trou  d’homme  »  ménagé  dans  le  plancher, 
même  quand  le  char  est  retourné,  car  il  est  entravé  par  un  dispositif  ré¬ 
cemment  ajouté. 

La  partie  latérale,  sortie  normale  et  qui  mesure  49  cm.  sur  49  cm.,  ne 
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peut  être  ouverte  que  par  l’intérieur.  Et  c’est  alors  à  l’aide  d’une  pince  mon¬ 
seigneur  introduite  par  la  «plaque  de  fente  de  visée»  dont  les  3vis n’auront 
pu  être  dévissées  que  si  elles  ont  été  graissées  spécialement  avant  le  combat 
qu’il  sera  possible  de  manœuvrer  la  barre  qui  ferme  la  partie  latérale. 

Le  modèle  H  39  semble  être  un  peu  plus  favorable  à  l’extraction  des  bles¬ 
sés  de  la  moelle. 

Un  officier  nous  a  demandé  de  faire  savoir  qu’il  fallait  allonger  la  pince 
monseigneur  du  type  actuel  et  amincir  l’extrémité  qui  doit  être  engagée 
dans  la  fente  et  qu’il  y  aurait  utilité  à  recommander  dévisser  sur  graisse 
les  vis  de  la  plaque  de  fente  de  visée. 

La  relève  n’est  pas  plus  facile  quand  le  blessé  se  trouve  dans  un  avion. 
Certains  aviateurs  ont  pu  constater  que  le  seul  moyen  d’extraire  le  blessé 
du  rachis  sans  aggraver  sa  situation  consistait  à  sacrifier  telle  ou  telle  par¬ 
tie  de  la  carlingue.  En  pratique,  fort  peu  de  ces  blessés  pourraient  être 
sauvés. 

c)  Technique  et  moyens  : 

Il  est  évidemment  essentiel  de  ne  pas  soulever  le  blessé  par  les  épaules 
et  de  ne  pas  essayer  de  le  déshabiller.  On  doit  autant  que  possible  glisser 
d’abord  sous  la  partie  atteinte  une  gouttière  en  aluminium  largement  ou¬ 
verte,  presque  plane,  dont  on  relève  ensuite  les  bords.  Des  lacs  noués  de¬ 
vant  le  thorax  ou  l’abdomen  permettent  avec  la  gouttière  une  immobili¬ 
sation  suffisante. 

Ainsi  préparé,  le  blessé  sera  glissé  sur  le  brancard  qu’on  aura  incliné, 
et  transporté  à  main  d’hommes  sur  la  brouette  porte-brancard. 

On  conseille,  en  général,  de  faire  porter  le  brancard  par  4  hommes,  mais 
on  ne  doit  pas  oublier  que  les  boyaux  qui  devront  être  utilisés  le  plus  sou¬ 
vent  sont  étroits  et  que  2  hommes  seulement  peuvent  faire  la  manœuvre. 

Le  cadre,  connu  sous  le  nom  de  «  cadre  Rouvillois  »,  a  sur  le  brancard 
classique  de  très  grands  avantages.  Nous  vous  faisons  passer  une  série  de 
photographies  qui  montrent  le  cadre  tour  à  tour  nu,  habillé,  et  occupé 
par  un  sujet  à  qui  l’on  peut  faire  prendre  toutes  sortes  de  positions  sans 
qu’il  se  déplace  visiblement  quand  on  emploie  les  lacs  comme  nous  le 
figurons. 

Le  petit  nombre  de  cadres  dont  disposent  les  G.  S.  D.  simples  ou  moto¬ 
risés  oblige  à  les  réserver  aux  polyblessés  et  aux  blessés  de  la  moelle 
cervicale,  les  plus  fragiles. 

d)  Précautions  spéciates  à  prendre  d’après  la  hauteur  de  la  blessure  : 

Nous  avons  considéré  jusqu’à  maintenant  le  blessé  dorsal,  avec  ou  sans 

blessure  thoracique.  Celui-là  doit, être  évacué  sur  le  dos.  Au  contraire,  le 
blessé  lombaire  ou  sacré  doit  être  évacué  sur  le  ventre,  pour  éviter  que  l’urine 
et  les  matières,  dont  la  plaie  serait  rapidement  inondée  si  on  le  mettait  sur 
le  dos,  ne  l’infectent  d’emblée.  . 

Quant  au  blessé  cervical,  nous  pensons  qu’il  e^t  utile  de  l’évacuer  muni 
de  son  casque,  celui-ci  pouvant  être  facilement  immobilisé  par  un  lacs  aux 
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tubes  latéraux  du  cadre  Rouvillois.  On  peut  aussi  éviter  les  mouvements 
latéraux  de  la  tête  en  calant  les  deux  côtés  du  cou  par  un  sac  allongé,  sorte 
de  boudin,  incomplètement  rempli  de  sable  ou  de  terre. 

e)  Premiers  soins  d’urgence  au  Poste  de  secours  : 

h’ aspect  du  blessé  commandera  souvent  l’usage  de  l’huile  camphrée  ou 
de  la  strychnine,  s’il  est  pâle  avec  un  pouls  faible. 

La  douleur  de  blessures  des  nerfs  thoraciques  et  de  la  queue  de  cheval 
devra  être  calmée  par  la  morphine. 

Le  pansement  individuel  sera  appliqué  sur  la  blessure.  Et,  comme  on  ne 
devra  pas  déshabiller  le  blessé,  il  faudra  faire  une  brèche  suffisante 
à  travers  les  vêtements. 

Sérum  antitétanique.  — ■  C’est  à  l’avant  que  l’on  pratique  généralement 
l’injection  de  sérum  antitétanique.  Le  blessé  en  a-t-il  reçu  antérieurement? 
Est-il  utile  de  lui  en  faire  ? 

Sans  doute  les  injections  faites  ont  été  notées  sur  le  carnet  sanitaire  de 
tout  soldat  ;  mais  le  blessé  n’est  pas  muni  de  ce  carnet,  ou  il  ne  sait  sou¬ 
vent  pas  ou  ne  peut  dire  ce  qu’on  lui  a  injecté.  Le  médecin  se  trouvera 
donc  souvent  dans  l’incertitude. 

Nous  pensons  que  certains  poinçonnements  aur  la  plaque  d’identité  pour¬ 
raient  renseigner  par  leur  emplacement  spécial  sur  ce  qui  a  été  fait.  Ce 
moyen  simple  pourrait  être  généralisé  et  rendrait  de  grands  services. 

Lors  de  plaies  ouvertes,  il  sera  indiqué  de  faire  une  injection  de  sérum 
antitétanique. 

L’expérience  montre  qu’il  vaut  mieux  s’abstenir  de  sondage  à  ce  mo¬ 
ment. 


IL  —  Le  transport. 

Du  P.  S.  où  il  a  été  amené  sur  brancard  ou  cadre,  à  main  d’homme  ou 
sur  brouette  porte-brancard,  et  où  il  a  reçu  les  premiers  soins,  le  blessé 
de  la  moelle  doit  être  transporté  sans  retard  au  G.  S.  D. 

Ce  transport  se  fera  par  voiture  sanitaire,  légère  ou  lourde  :  3  brancards 
dans  la  première,  5  dans  la  seconde. 

III.  —  L’activité  au  poste  de  triage. 

Au  poste  de  triage  G.  S.  D.  :  examen  sommaire,  décision,  seconds  soins, 
évacuation. 

a)  Examen  sommaire  : 

Au  G.  S.  D.,  ordinaire  ou  motorisé,  qui  se  trouvera  probablement  à  une 
distance  du  front  qui  le  mettra  relativement  à  l’abri  physique  et  moral  du 
feu,  le  blessé  du  rachis  va  être  examiné. 

Une  fiche  clinique  préparée  et  très  simple  sera  remplie  ;  mais  elle  ne 
pourra  l’être  utilement  que  par  un  médecin,  ou  un  E.  O.  R.  médecin, 
ayant  reçu  une  certaine  instruction  neurologique. 
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Nous  avons  composé  un  type  de  fiche  qui  pourra  rendre  des  services, 
devant  accompagner  le  blessé  lors  de  son  évacuation,  de  façon  à  assurer  la 
liaison  — si  utile  —  entre  les  échelons  d’un  groupement  neurologique  d’ar¬ 
mée. 

Un  diagnostic  d’ensemble  est  fait  (étendue  de  la  paralysie,  son  degré, 
atteinte  ou  non  des  racines  ;  blessure  par  éclat  d’obus,  balle,  commotion, 
etc.)  ;  et  c’est  de  ce  diagnostic  extemporané  que  va  dépendre  la  décision. 

b)  Décision  : 

Une  seule  est  à  prendre  au  G.  S.  D.  :  le  blessé  de  la  moelle  est  arrêté  ; 
ou  bien  on  l’évacue. 

Lesquels  faut-il  garder  ? 

1°  Ceux  dont  l’état  s’est  aggravé  en  chemin,  et  qui  vont  mourir; 

2°  Ceux  qui  souffrent  violemment,  et  qu’il  faut  calmer  sans  retard  ; 

3°  Les  fractures  à  grand  déplacement,  qu’il  faut  réduire  après  infiltra¬ 
tion  locale  pour  les  remettre  en  gouttière  et  pouvoir  les  évacuer  sans  dom¬ 
mage. 

Ces  blessés  ne  doivent  faire  au  G.  S.  D.  qu’un  court  séjour.  Ils  seront 
déposés  soit  dans  un  petit  centre  d’hospitalisation,  soit  dans  une  tente,  soit 
dans  un  abri. 

Ceux  qu’on  évacue  ? 

Tous  les  autres,  après  renouvellement  du  pansement,  s’il  y  a  lieu,  et 
surtout  après  sondage  propre. 

c)  Seconds  soins  : 

Que  le  blessé  du  rachis  doive  rester  au  G.  S.  D.  ou  qu’il  doive  être  évacué 
sans  délai,  il  recevra  là  les  seconds  soins  qui  peuvent  avoir  une  très  grande 
importance  et  qui  peuvent  même,  dans  de  nombreux  cas,  décider  du  sort 
du  blessé  en  empêchant  ou  non  une  infection  de  se  préciser. 

Faire  boire  le  blessé. 

Le  soutenir,  en  lui  donnant  de  l’huile  camphrée,  de  la  strychnine,  s’il 
n’en  a  pas  eu  déjà  quelques  heures  avant.  La  strychnine,  à  la  dose  de 
un  milligramme  et  même  plus,  s’associe  très  bien  au  gardénal  qu’on  peut 
lui  adjoindre  et  ne  gêne  nullement  l’action  bienfaisante  de  la  morphine. 

Le  sonder,  avec  les  précautions  d’usage,  sans  laisser  la  sonde. 

Traiter  les  accidents  vaso-moteurs  pulmonaires,  et  les  prévenir  si  pos¬ 
sible,  ainsi  que  le  syndrome  péritonéal,  —  que  l’un  de  nous  a  décrit  avec 
Guillain  et  qui  a  été  observé  et  étudié  depuis  par  divers  auteurs,  en  parti¬ 
culier  Roussy,  Lhermitte,  Gornil,  Arnaud. 

Ces  accidents,  qu’ils  soient  pulmonaires  ou  abdominaux,  sont  très  pro¬ 
bablement  de  même  ordre.  On  doit  les  traiter  par  l’adrénaline,  l’éphé- 
drine,  la  cortine  en  injections. 

D’ailleurs,  ces  accidents  pouvant  toujours  se  produire  en  cours  d’éva¬ 
cuation,  il  serait  prudent  d’employer  à  peu  près  systématiquement  les 
moyens  que  nous  venons  d’indiquer  pour  tous  les  blessés  du  rachis  cer¬ 
vical,  dorsal  et  lombaire  supérieur. 
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Nous  ne  parlons  pas  ici  des  accidents  pulmonaires  dus  aux  gaz  de  com¬ 
bat.  Ils  se  rapprochent  étrangement  de  l’oedème  aigu  des  accidents  ner¬ 
veux  et  sont  justiciables  de  la  même  thérapeutique. 

d)  Evacuation  : 

Du  G.  S.  D.  les  blessés  du  rachis  transportables  à  l’arrière  ou  rendus 
transportables  vont  être  évacués. 

L’évacuation  se  fera  toujours  couchée  : 

sur  le  dos  lors  de  blessures  cervicales  et  dorsales  supérieures  ; 

sur  le  ventre  lors  de  blessures  dorsales  inférieures  et  surtout  lombaires 
et  sacrées. 

L’évacuation  devra,  autant  que  possible,  se  faire  vers  le  Centre  neuro¬ 
chirurgical,  en  brûlant  le  G.  A.  G.  A.  qui  sera  suffisamment  encombré. 

Durée  de  l’évacuation.  Il  est  essentiel  qu’elle  ne  dépasse  pas  six  heures, 
si  l’on  veut  que  le  traitement  chirurgical  soit  fait  à  temps  pour  empêcher 
l’infection. 

Il  faudra  donc  choisir  autant  que  possible  un  mode  de  transport  permet¬ 
tant  d’opérer  l’évacuation  dans  ce  délai  : 

par  voiture  sanitaire  lourde,  ou,  mieux  de  beaucoup, 

par  voie  ferrée. 

Ainsi  le  blessé  du  rachis  arrive  au  Centre  neuro-chirurgical. 

IV.  —  Conduite  a  tenir  au  centre  neurochirurgical. 

A  cet  échelon  s’observent  des  blessures  de  gravité  extrêmement  variées 
dont  on  est  déjà  averti  par  la  fiche  du  blessé  :  traumatismes  ouverts  de  la 
dure-mère  et  qui  parfois  s’accompagnent  de  blessures  dispersées  (1),  plaies 
tangentielles  avec  ou  sans  fracture  vertébrale,  luxations,  contusions  et 
commotions  fermées  de  la  moelle. 

La  cause  (éclats,  balles...),  la  situation  et  l’étendue  de  la  plaie,  la  hau¬ 
teur  de  la  lésion  médullaire  font  également  varier  la  forme  et  la  gravité 
des  cas.  La  conduite  à  tenir  en  est  modifiée. 

Schématiquement,  trois  grands  cas  types  de  lésions  atteignant  la  moelle 
peuvent  être  observés  : 

1°  Traumatismes  ouverts  avec  plaie  pénétrante  des  méninges, 

2°  Traumatismes  ouverts  avec  plaie  respectant  les  méninges, 

3°  Traumatismes  fermés. 

Les  premiers  sont  les  plus  graves.  Ils  s’accompagnent  de  shock  dû 
surtout  à  la  perte  continue  du  liquide  céphalo-rachidien.  Ils  mettent  les 


(1)  Les  poly blessés  atteints  de  blessures  simultanées  de  l’axe  spinal  et  d’autres  points 
du  corps  posent  des  problèmes  individuels  excessivement  délicats  et  graves  de  chirur¬ 
gie  et  d’anesthésie.  En  principe,  hormis  les  cas  de  plaies  pénétrantes  de  l’abdomen  et  de 
plaie  des  vaisseaux,  le  temps  opératoire  rachidien  sera  le  premier  exécuté.  Les  plaies 
étendues  des  membres  paraplégiés  permettent  peu  d’espoirs  conservateurs.  L’ampu¬ 
tation  est  indiquée  ;  aucune  anesthésie  n’est  habituellement  nécessaire  ;  elle  est  faite  à 
la  suite  de  l’opération  méningée.  La  gravité  considérable  de  tels  cas  laisse  peu  de  doute 
sur  leurs  suites. 
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méninges  en  imminence  d’infection,  surtout  si  la  plaie  est  due  à  la  pénétra¬ 
tion  d’éclats  (éventualité  la  plus  fréquente  dans  la  statistique  de  Guillain 
et  Barré  :  sur  92  cas  :  61  plaies  par  éclats,  23  par  balles,  7  par  shrapnells). 
Donc,  le  traitement  opératoire  immédiat  s’impose  dans  un  délai  de 
6  heures  après  la  blessure  (délai  maximum). 

Les  seconds,  moins  graves,  sont  également  moins  shockants.  Ils  ne 
comportent  pas  les  risques  d’infection  méningée  des  premiers.  Mais  la 
lésion  osseuse  ouverte  juxtamédullaire  entraîne  une  commotion  spinale 
souvent  très  étendue,  diffusée  bien  au  delà  du  point  traumatisé  (commotions 
directes  étudiées  par  Claude  et  Lhermitte). 

Si  le  traitement  opératoire  s’impose  ici  également  d’urgence  sur  la  plaie 
musculo-osseuse,  il  doit  s’arrêter  au  plan  dure-mérien  (ou  tout  au  plus 
arachnoïdien).  L’ouverture  de  cetter barrière  méningée  en  milieu  vraisem¬ 
blablement  infecté  est  un  geste  dangereux. 

Les  traumatismes  fermés,  dont  certaines  formes  sont  de  la  plus  haute 
gravité,  sont  plus  rares  que  les  deux  premiers  dans  la  période  de  combats 
(8  sur  100  dans  la  statistique  de  Guillain  et  Barré).  Il  est  très  exceptionnel 
d’avoir  à  les  opérer  d’urgence.  Par  contre,  ils  imposent  une  série  d’observa¬ 
tions  et  une  surveillance  neurologique  méthodique.  C’est  en  effet  l’évolution 
clinique  des  accidents  qui  conditionne  essentiellement  l’adoption  de  trai¬ 
tements  médicaux,  orthopédiques,  chirurgicaux.  Ces  traitements  peuvent 
isolément,  en  combinaison  ou  successivement,  s’imposer  d’un  jour  à  l’autre 
au  gré  des  améliorations  ou  des  aggravations.  Ils  nous  ont  paru  sortir  du 
cadre  de  ce  rapport,  déjà  bien  étudiés  en  temps  de  paix. 


A.  Hospitalisation  et  triage  à  l’arrivée. 

Il  nous  a  paru  souhaitable  que  les  traumatisés  ouverts  atteints  aux 
lombes  et  au  sacrum  soient  transportés  depuis  leur  relève  jusqu’à  l’échelon 
chirurgical,  autant  que  possible,  en  position  ventrale.  C’est  donc  dans  cette 
position  pour  les  uns  (les  plus  urgents  en  principe),  en  position  dorsale 
pour  les  autres,  que  devront  être  entièrement  déshabillés  les  blessés.  Il 
faut  procéder  à  cet  acte  ainsi  qu’à  tous  ceux  qui  vont  suivre  avec  la  plus 
grande  délicatesse  et  sans  remuer,  si  possible,  le  rachis  du  blessé.  Il  est 
indispensable  que  cet  acte,  ainsi  que  tous  ceux  qui  vont  se  succéder,  s’ef¬ 
fectue  en  milieu  surchauffé.  Le  nettoyage  général,  rapide,  à  l’eau  savonneuse 
chaude  puis  à  l’alcool,  est  un  temps  favorable  aux  suites  posttrauma¬ 
tiques  les  moins  fâcheuses.  Il  ne  constitue  pas  une  perte  de  temps  et  il 
faut  y  consacrer  un  long  moment.  Pendant  ce  temps,  d’ailleurs,  des  élé¬ 
ments  d’appréciation  clinique  peuvent  être  recueillis.  Discrets,  peut-être, 
ils  sont  déjà  suffisants  pour  préciser  le  niveau  de  la  plaie,  apprécier  les 
rapports  entre  sa  situation  et  une  parésie  évidente,  évaluer  la  continence 
du  sphincter.  Ce  temps  autorise  en  outre  la  prise  du  pouls,  de  la  tempéra¬ 
ture,  du  nombre  des  inspirations.  Ce  bref  examen  permet  à  lui  seul  de 
décider  l’orientation  du  blessé  :  stage  d’attente  sous  cerceau  chauffant. 
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administration  de  toni-cardiaques.(l),  injections  intraveineuses  de  sérum 
artificiel  ou  de  sang,  transport  urgent  et  direct  dans  le  bloc  radio-chirur¬ 
gical,  transport  des  traumatismes  fermés  dans  le  bloc  d’hospitalisation, 
sont  les  résultats  de  ce  triage. 

B.  Diagnostic  et  préparation  à  l’opération  d’urgence. 

L’examen  radioscopique  préalable  à  la  prise  de  clichés,  rapidement  con¬ 
duit  grâce  aux  installations  actuelles  du  S.  de  S.,  utile  dans  les  cas  de  plaies 
éloignées  du  rachis  (siège  et  trajet  présumé  du  projectile),  devient  indis¬ 
pensable  chez  les  polyblessés. 

L’examen  radioscopique  prépare  la  prise  de  clichés  radiographiques 
centrés  sur  les  zones  suspectes  de  l’axe  spinal.  Il  est  excellent  de  reporter 
sur  la  peau,  par  un  tatouage  indélébile,  le  repère  opaque  indiquant  le  ni¬ 
veau  du  cliché  radiographique. 

Examens  radioscopiques  et  radiographiques  ne  peuvent  être  que  très 
simples  (hormis  des  cas  très  spéciaux),  aucun  déplacement  ne  devant  être 
imposé  au  blessé. 

Il  nous  paraît  possible  de  profiter  du  temps  nécessaire  au  développe¬ 
ment  des  clichés  pour  conduire  le  blessé  dans  la  salle  de  préparation  ou 
d’anesthésie.  Tandis  qu’il  y  subit  les  soins  préalables  que  son  état  indique 
et  les  enveloppements  ouatés  jugés  nécessaires,  on  peut  poursuivre  et  com¬ 
pléter  l’examen  clinique  ébauché  durant  le  triage.  De  la  confrontation  des 
symptômes  et  des  constats  radiologiques,  lus  sur  les  clichés  maintenant 
obtenus,  découlent  les  indications  utiles  au  traitement  chirurgical  (préva¬ 
lence  des  zones  à  opérer  et  distribution  du  travail  des  équipes  chez  les 
polyblessés,  tactique  opératoire,  anesthésie  optima...). 

G.  Acte  chirurgical  d’urgence  (traumatismes  ouverts  avec  plaie). 

Il  s’inspire  des  principes  communs  à  toute  opération  pour  plaie  contuse 
par  projectile  de  guerre.  Le  temps  musculo-aponévrotique  surtout,  impor¬ 
tant  dans  les  traumatismes  juxtavertébéraux  et  a  fortiori  dans  les  frac¬ 
tures  ouvertes  du  rachis,  est  essentiel.  Il  ne  peut  pas  être  écourté  et  il  doit 
précéder  l’opération  neurochirurgicale  proprement  dite. 

Que  la  plaie  soit  pénétrante  ou  non  dans  les  espaces  méningés,  l’opération 
respectéra  la  minutie  du  temps  d’épluchage,  de  l’exérèse  des  tissuscontus, 
de  l’ablation  des  corps  étrangers  infectants  et  de  l’hémostase  rigoureuse. 

a)  Anesthésie.  —  L’anesthésie  locale  ou  loco-régionale  à  la  syncaïne 
est  presque  toujours  suffisante,  surtout  si  elle  est  précédée  d’une  injection 
sédative  (phlébaïne,  sédol,  pantopon,  morphine)  préparante.  L’action 
heureuse  de  l’injection  intraveineuse,  lente  et  continue,  de  sérum  adréna- 
liné  à  38°  est  à  préférer  en  cours  d’opération  aux  administrations  discon¬ 
tinues  de  toni-cardiaques. 

(I)  Consulter  préalablement  la  flche  du  blessé  pour  éviter  la  superposition  de  toni¬ 
cardiaques,  facteur  d’intoxication  aiguë  {Ex.  :  huile  camphrée  et  intoxication  camphrée 
avec  perte  de  connaissance,  sueurs  profuses  à  odeur  spéciale).  Eviter  de  faire  les  in¬ 
jections  dans  les  territoires  paralysés. 
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b)  Temps  musculaire.  —  Le  premier  geste  consiste  à  traiter  la  plaie  con- 
tuse.  Parfois  éloignée  du  rachis,  mais  souvent  directement  à  son  niveau, 
elle  intéresse  habituellement  une  zone  riche  en  grosses  masses  musculaires 
et  en  aponévroses.  L’exérèse  du  foyer  d’attrition  doit  être  largement  faite 
au  bistouri  simple  ou  électrique.  En  dehors  de  la  peau,  dont  l’élasticité, 
ici  nulle,  restreint  au  minimum  la  résection,  il  ne  faut  pas  se  montrer  trop 
économe  dans  l’ablation  des  tissus  musculaires  contus  :  leur  infection  serait 
trop  grave  pour  l’axe  méningé  sous-jacent,  leur  mobilité  habituelle  inévi¬ 
table  diffuserait  après  l’opération  et  accentuerait  cette  infection  si  une 
ablation  large  n’essayait  de  l’emporter  d’emblée. 

c)  Temps  osseux.  ■ —  C’est  parfois  par  la  plaie  accidentelle  ainsi  excisée, 
parfois  (et  c’est  préférable)  par  une  incision  chirurgicale  indépendante  et 
le  mieux  protégée  possible  de  la  plaie  voisine,  que  l’abord  osseux  se  fera. 
La  technique  de  la  laminectomie  tentera  ici  de  se  rapprocher  au  maximum 
de  l’acte  classique  effectué  pour  la  recherche  d’une  tumeur.  Cependant,  la 
notion  de  fracture  ouverte,  surtout  «  par  éclat  »,  impliquant  la  quasi-certi¬ 
tude  d’une  infection,  doit  toujours  animer  l’opérateur  dans  la  poursuite 
des  lésions.  L’idéal  voudrait  que  celles-ci  fussent,  dès  le  temps  osseux, 
prises  à  revers  et  que  la  laminectomie  effectuée  en  zone  saine  permît,  après 
avoir  cerné  le  trajet  contus,  de  l’enlever  en  entier.  Cette  tactique  sera 
exceptionnellement  possible.  Presque  toujours,  ce  temps  se  bornera  à  régu¬ 
lariser  à  la  pince-gouge,  légèrement  maniée,  un  foyer  de  fracture  ainsi  trans¬ 
formé  en  laminectomie  exploratrice.  Le  champ  opératoire  osseux  portera 
en  moyenne  sur  la  hauteur  de  3  lames  et  ira  de  la  base  d’une  apophyse 
articulaire  à  l’autre  en  largeur. 

d)  Temps  méningé.  —  Il  est  essentiel  d’enlever  après  hémostase  (et 
même  après  coagulation)  la  totalité  de  la  graisse  épidurale,  milieu  émi¬ 
nemment  favorable  au  développement  d’une  infection,  avant  d’aborder 
le  problème  méningé,  problème  grave  et  qu’il  ne  faut  décider  ni  à  la  légère 
ni  par  système. 

Ouvrir  la  méninge  (dure  et  arachnoïdienne)  largement  paraît  une  ac¬ 
tion  nécessaire  si  une  plaie  a  pénétré  déjà  dans  cette  séreuse.  Par  contre, 
il  faut  la  respecter  si  la  plaie  s’en  est  tenue  à  une  lésion  osseuse.  Tout  au 
plus  dans  ce  cas  est-on,  pensons-nous,  autorisé  à  explorer  à  la  vue  l’axe 
nerveux  après  que  par  la  manœuvre  d’Elsbergon  aura  incisé  la  dure-mère 
seule,  h’ouverlure  durale,  après  nettoyage  au  coton  iodé  de  la  surface 
postérieure  exposée,  commence  par  cerner  très  finement  la  plaie  de  la  mé¬ 
ninge  dure  qui  est  ainsi  enlevée  avant  que  ne  soit  fendu  le  fourreau  durai. 
L’arachnoïde  partiellement  vidée  de  son  contenu  liquide  est  devenue 
flasque.  Déchiquetée  par  le  projectile,  elle  contient  parfois  des  débris  ves¬ 
timentaires,  souvent  du  sang  et  des  fragments  de  racines  nerveuses  qui 
rendent  méconnaissables  les  élémènts  constitutifs  de  la  région.  Après  une 
anesthésie  par  contact  novocalnique  direct  de  l’axe  nerveux,  il  est  indispen¬ 
sable  de  poursuivre  l’exploration  des  lésions.  Les  manœuvres  seront  lentes, 
douces,  ouatées,  humides.  L’ablution  continue  au  sérum  à  38°  éclaircit  le 
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champ  opératoire,  en  détache  les  plans,  entraîne  sous  l’aspirateur  les  épan¬ 
chements  de  sang  et  les  fragments  nerveux  dilacérés.  Sous  son  contrôle 
on  peut  régulariser  quelques  dégâts,  mais  il  faut  bien  se  garder  de  traumn- 
User  en  quoi  que  ce  soit  tout  ce  qui  a  l’ombre  d’une  vie  normale.  Le  respect 
des  racines  et  surtout  de  la  vascularisation  est  un  principe  absolu  si  on 
désire  éviter  les  ramollissements  de  la  moelle. 

Le  corps  étranger  (balle  ou  éclat)  doit  être  «  cueilli  »  sans  efforts  à  la  pince 
ou  à  l’aimant  après  une  très  lente  réclinaison  des  divers  obstacles  qui 
empêchent  sa  sortie.  Jamais  il  ne  faut  tenter  l’extraction  «  à  tout  prix  ». 

Est-on  autorisé,  en  cas  de  section  médullaire  complète,  à  tenter  une 
suture  ?  Nous  en  sommes  persuadés,  sachant  le  pronostic  implacable  des 
sections  complètes  non  réparées.  Vraisemblablement,  la  suture  est  vouée 
à  l’échec,  mais  elle  est  seule  possible  et  il  est  nécessaire  pour  la  juger  de 
la  réaliser  à  nouveau  avec  une  fréquence  et  une  perfection  plus  grandes 
que  précédemment. 

La  dure-mère  doit  être  refermée  aussi  hermétiquement  que  possible,  mais 
par  des  points  séparés,  permettant  au  besoin  au  drainage  spontané  du 
liquide  céphalo-rachidien  de  se  faire  aisément.  Dans  certains  cas  où  la  perte 
de  substance  méningée  a  été  large,  il  peut  être  utile  de  recourir  pour  la 
fermeture  à  une  plastie  aponévrotique,  ou  musculaire.  Ces  tissus  seront 
prélevés  hors  d’une  zone  paralysée  ou  suspecte  d’infection. 

e)  Temps  de  fermeture.  —  Lorsque  l’opération  a  été  pratiquée  par  une 
incision  chirurgicale  éloignée  de  la  plaie  pénétrante,  la  fermeture  de  l’in¬ 
cision  aponévrotique,  musculaire  et  cutanée  sera  hermétiquement  faite. 
Un  drainage  sera  établi  par  la  plaie  voisine.  Mais  le  problème  est  tout 
différent  quant  à  la  ptaie  contu.se  elle-même,  qu’elle  soit  ou  non  pénétrante, 
qu’elle  ait  servi  ou  non  de  voie  d’abord  de  la  méninge.  Faut-il  ou  non  refer¬ 
mer  d’emblée  cette  plaie  excisée,  nettoyée  et  hémostasiée  ?  Evidemment, 
il  est  de  nombreux  cas  d’espèce  ;  mais  il  ne  semble  pas  que  la  fermeture  pri¬ 
mitive  soit  dépourvue  de  tout  danger.  Le  fait  qu’à  la  plaie  (pénétrante  ou 
non)  s’ajoutent  une  fracture  ouverte  du  rachis  et  un  gros  délabrement 
de  muscles  doit  inciter  à  la  prudence,  doit  pousser  au  drainage  et  à  la 
fermeture  retardée  de  4  à  10  jours. 

C’est  en  fin  d’opération  que  se  place  à  notre  avis  l’indication  de  la  néces¬ 
sité  ou  de  l’inutilité  d’une  injection  préventive  de  sérum  antitétanique.  Elle 
n’est,  souvent,  pas  sans  danger  et,  si  on  estime  que  l’injection  est  indis¬ 
pensable,  il  faut  procéder  comme  si  les  accidents  anaphylactiques  devaient 
éclater  (adrénaline,  calcium).  C’est,  croyons-nous,  le  meilleur  moyen  de 
les  éviter  et  de  ne  pas  provoquer  ce  complexe  vaso-moteur  qui,  chez  des 
blessés  de  la  moelle,  risque  de  prendre  une  allure  particulièrement 
grave. 

Il  paraît  préférable  de  placer,  dès  la  fin  de  l’opération,  une  sonde  vési¬ 
cale  à  demeure,  dont  la  tolérance  est  surtout  fonction  de  la  correction  et  de 
la  bonne  contention  de  sa  mise  en  place.  Le  pansement  sera  efficacement 
protecteur  (vomissements,  fèces). 
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D.  Surveillance,  soins,  complications. 

U immobilisalion  postopératoire  est  un  principe  formel  dont  les  moda¬ 
lités  et  les  rigueurs  d’application  varient  suivant  l’absence  ou  la  présence 
d’une  fracture,  la  nécessité  d’une  contention  réductrice,  l’obligation  d’une 
position  ventrale,  dorsale  ou  latérale,  déclive  ou  horizontale. 

Il  est  impossible,  dans  le  cadre  de  ce  court  rapport,  d’entrer  dans  les  dé¬ 
tails  des  soins  et  surveillances  que  réclament  ces  blessés,  et  qui  sont  consi¬ 
dérables  et  excessivement  pénibles  dans  certains  cas.  Seuls  des  principes 
peuvent  être  rappelés.  Ils  concernent  :  la  surveillance  et  les  soins  de  l’état 
de  shock  et  d’anémie  des  centres  cérébro-spinaux,  des  améliorations  ou 
aggravations  des  troubles  neurologiques,  des  troubles  d’innervation  sym¬ 
pathique  viscérale  et  des  glandes  endocrines,  des  infections  de  la  plaie, 
des  méninges  ou  de  l’appareil  urinaire,  des  escharres,  des  accidents  de 
cachexie  progressive,  des  infections  respiratoires. 

Toutes  les  complications  sont  plus  évitables  que  curables  ;  elles  évoquent 
dès  leur  apparition  l’impression  d’une  aggravation  sérieuse  et  rapide.  Le 
facteur  infectieux  a,  dans  leur  apparition,  la  responsabilité  la  plus  grande. 
L’éducation  et  l’activité  du  personnel  infirmier  a  pour  leur  prévention  une 
importance  considérable. 

Faut-il  systématiquement  administrer  à  ces  blessés  un  traitement  sulfa- 
midé  préventif.  Nous  attendons  avant  de  nous  prononcer  sur  une  action 
à  encourager,  surtout  ici  où  les  vertus  vaso-constrictives  de  la  médication 
risquent  de  produire  des  troubles  nécrotiques  sur  des  membres  mal  irri¬ 
gués,  ce  qui  rendrait  la  situation  irrémédiable.  Jusqu’à  plus  ample  in¬ 
formé,  nous  ne  préconisons  pas  ce  traitement. 

Le  drainage  forcé  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  un  cas  de  méningite 
spinale  suppurée  excessivement  grave  nous  a  donné  un  rapide  et  brillant 
succès  qui  nous  permet  de  le  recommander  comme  moyen  apte  à  traiter 
cette  très  grave  complication.  Il  consiste,  après  fistulisation  de  la  plaie 
méningée,  à  instiller,  par  un  goutte  à  goutte  intraveineux  continu  pendant’ 
24  heures,  du  sérum  artificiel.  L’écoulement  très  abondant  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  qui  en  résulte  constitue  un  drainage  d’une  efficacité  cer¬ 
taine. 

Il  est  rare  qu’une  cyslosiomie  ne  s’impose  pas  entre  le  9®  et  le  15®  jour. 
Malgré  les  désinfectants  classiques  des  voies  urinaires,  malgré  les  lavages 
de  vessie,  le  drainage  permanent  par  la  sonde,  s’il  doit  être  maintenu, 
favorise  l’infection  urinaire  et  oblige  à  fistuliser  la  vessie.  La  sonde  hypo¬ 
gastrique  doit  être  conservée  bouchée  dans  l’intervalle  des  évacuations 
urinaires,  sous  peine  de  voir  la  vessie  perdre  peu  à  peu  et  définitivement 
sa  capacité  utile,  ce  qui  fait  du  paraplégique  guéri  un  urinaire  perpétuel. 

F.  Délais  d’immobilisation  des  opérés.  Possibitités  d’évacuations  uttérieures. 

Le  caractère  particulièrement  attentif  de  ces  soins,  les  grandes  possibi¬ 
lités  de  complications  sévères  qui  menacent  ces  blessés,  les  gênes  sérieuses 
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que  provoquent  les  fistules  vésicales  et  les  eschares  dont  ils  sont  souvent 
porteurs,  tendent  à  immobiliser  longtemps  ces  opérés  dans  l’échelon  neuro¬ 
chirurgical.  Il  est  au  moins  indispensable,  avant  de  prévoir  leur  évacua¬ 
tion  vers  un  échelon  de  l’arrière,  que  le  temps  des  complications  infec¬ 
tieuses  méningées  soit  passé  et  que  la  fistule  du  liquide  céphalo-rachidien 
soit  tarie.  3  semaines  à  3  mois  paraît  la  durée  moyenne  d’hospitalisation  à 
prévoir,  avant  que  le  transport  lointain  par  train  sanitaire  soit  possible 
sans  danger. 

Beaucoup  plus  précoce,  par  contre,  est  le  délai  d’attente  qui  s’impose 
pour  les  traumatisés  fermés.  Le  problème  chirurgical,  si  rarement  envi¬ 
sagé  pour  eux  que  ce  rapport  n’a  pas  cru  devoir  le  mentionner,  est  très 
souvent  remplacé  par  un  problème  orthopédique.  La  confection  des  appa¬ 
reils  rend  immédiatement  po.ssible  l’évacuation  des  fracturés  et  des  luxés 
du  rachis,  et  rien  ne  contre-indique  après  8  jours  d’expectative  le  déplace¬ 
ment  couché  des  commotionnés  médullaires. 

Conclusions. 

S’il  nous  était  permis  de  tirer  des  conclusions  après  ces  quelques  réfle¬ 
xions  pratiques  et  qui  ont  voulu  garder  le  double  objectif  initial  de 
conduite  à  tenir  d’urgence  dans  les  traumatismes  de  la  moelle  par  plaie 
de  guerre,  nous  formulerons  les  remarques  suivantes  : 

De  l’appréciation  exacte  des  signes  neurologiques  à  l’ouverture  de  la 
dure-mère,  de  l’excision  étendue  de  plaies  musculaires  à  la  cystostomie, 
de  l’examen  radiologique  à  la  réduction  orthopédique  d’un  effondrement 
rachidien,  il  y  a  toute  une  gamme  nuancée  de  gestes  techniques  qui  néces¬ 
siteraient  idéalement  un  échelon  sanitaire  richement  pourvu  de  médecins 
spécialisés. 

Mais  en  voyant  les  faits  dans  leur  réalité  actuelle,  nous  affirmons  que  le 
traitement  de  semblables  blessés  appelle  à  une  collaboration  incessante  et 
.  indispensable  :  le  neurologiste,  le  neurochirurgien,  le  chirurgien  général 
et  le  radiologiste. 

Enfin,  nous  ne  saurions  trop  insister  sur  le  grand  intérêt  pratique  et 
scientifique  d’une  liaison  constante,  s’établissant  entre  l’échelon  neuro¬ 
chirurgical,  les  échelons  d’avant  qui  l’alimentent  et  ceux  d’arrière  qui  le 
dégagent. 

Les  fiches  que  nous  avons  rédigées  permettront  en  partie  de  réaliser  cette 
collaboration  essentielle  ;  mais  on  doit  entrevoir  les  services  que  pourrait 
rendre  un  neurologiste  à  tendance  neurochirurgicale,  qui  aurait  pour 
mission  de  se  déplacer  constamment  et  d’assurer  véritablement  la  liaison 
dont  nous  sentons  tous  le  grand  intérêt. 

Discussion  du  Rapport. 

M.  Rouhier.  — Dans  l’intéressant  rapportque  nous  venons  d’entendre, 
j’ai  relevé  l’expression  d’un  espoir  exprimé  d’ailleurs  avec  réserve  par 
notre  collègue  :  la  suture  de  la  moelle.  Je  n’ai  pas  une  très  grande  expé- 
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rience  des  plaies  de  la  moelle  épinière  par  projectiles  de  guerre.  Toutes 
celles  que  j’ai  pu  suivre  se  sont  mal  terminées.  Cependant,  j’ai  tenté  une 
fois  de  suturer  la  moelle.  C’était  pendant  l’été  de  1915,  sur  l’Yser,  à  Be- 
veren  (Belgique).  J’avais  une  excuse  :  je  venais  de  lire  la  publication  de 
deux  observations  dans  lesquelles  la  moelle  aurait  été  suturée.  D’ailleurs 
il  fallait  de  toutes  façons  intervenir  pour  voir  s’il  s’agissait  d’une  destruc¬ 
tion  ou  seulement  d’une  compression  de  la  moelle  qui  eut  été  curable. 

Cet  essai  m’a  démontré  que,  lorsque  la  moelle  est  sectionnée  complète¬ 
ment  et  détruite  sur  une  assez  grande  étendue,  c’est-à-dire  lorsqu’il  y  a 
un  écartement  de  un  centimètre  ou  un  centimètre  et  demi  entre  les  deux 
bouts  comme  dans  mon  cas,  il  est  absolument  impossible  d’essayer  de 
les  rapprocher  parce  que  cette  moelle,  d’ailleurs  fixée  par  les  nerfs  rachi¬ 
diens,  revêtue  seulement  de  sa  mince  pie-mère,  n’offre  aucune  résistance 
aux  fils,  et  qu’il  serait  aussi  facile  de  chercher  à  rapprocher  et  à  suturer 
deux  cylindres  de  beurre.  Il  est  possible  qu’on  puisse  exercer  certaines 
tractions  et  faire  des  sutures  sur  les  moelles  mortes  et  fixées  chimiquement 
par  des  réactifs  appropriés,  on  ne  sütüre  pas  la  moelle  vivante.  D’ailleurs, 
bien  que  je  n’aie  pu  suturer  la  moelle,  l’observation  me  paraît  tout  de 
même  digne  d’être  rapportée 

Il  s’agissait  d’un  grand  paraplégique  :  paralysie  complète  des  membres  inférieurs, 
mouvement,  sensibilité,  réflectivité  complètement  abolis.  C’était  aussi  un  biessé  du 
poumon.  Une  balle  avait  traversé  le  poumon  et  coupé  le  canal  rachidien  dans  la  région 
dorsr.le  supérieure,  pour  venir  se  loger  sous  la  peau  du  dos  du  côté  opposé,  au  niveau  de 
l’épaule.  Une  ligne  menée  de  l’orifice  d’entrée  à  l’oriflce  de  sortie  permettait  donc  de 
savoir  sans  difficulté  et  à  peu  près  exactement,  à  quel  niveau  le  trajet  de  la  balle  avait 
traversé  la  colonne.  Il  fut  relativement  facile,  aussitôt  que  la  plaie  du  poumon,  accom¬ 
pagnée  d’un  hématome  pleural  moyen,  ne  donna  plus  d’inquiétudes,  d’ouvrir  assez 
largement  le  canal  rachidien  et  de  mettre  à  nu  le  foyer  d’attrition.  Je  procédai  avec  un 
soin  extrême  au  désencombrement  de  ce  foyer  entièrement  comblé,  enlevant  des 
esquilles  osseuses  fortement  adhérentes  par  des  débris  ligamentaires  très  solides,  puis 
j’enlevai  difficilement  des  caillots  fibrineux  et  jeparvins  à  évacuer,  sous  un  filet  de  sérum 
tiède,  de  petits  caillots  cruoriques,  des  grumeaux  de  tissu  spongieux  et  de  la  bouillie 
médullaire.  Je  dégageai  enfin  du  bec  de  ma  sonde  cannelée,  avec  d’infinies  précautions, 
chacun  des  deux  bouts  et  je  m’efforçai  de  les  déterger  et  de  les  nettoyer  sous  un  filet  de 
sérum,  puis  d’éther.  Enfin,  armé  d’un  porte-aiguilles  et  d’une  fine  aiguille  très  courbe 
enfilée  de  soie  fine,  j’essayai  de  charger  la  pie-mère,  mais  pie-mère  et  moelle  déchiraient 
Comme  du  beurre  ou  du  fromage.  Une  put  même  pas  être  question  d’obtenir  une 
prise  assez  solide  pour  tenter  un  rapprochement.  Par  contre,  j’ai  l’impression, 
avec  les  connaissances  que  j’ai  acquises  depuis,  que,  dans  les  mêmes  conditions,  il  serait 
possible  et  presque  facile  de  faire  une  greffe,  à  condition  de  s’être  prémuni  d’un  greffon 
approprié,  qui  pourrait  être  une  moelle  animale  préparée,  d’un  calibre  comparable  à 
à  celui  de  la  moelle  humaine.  Mais  encore  faudrait-il  que  le  blessé  vécut  assez  longtemps 
pour  refaire  ses  conducteurs,  sans  qu’apparussent  les  eschares  ni  l’infection  pulmo¬ 
naire  ou  urinaire  qui  emportent  généralement  trop  vite  ces  malheureux  blessés. 

Pour  en  revenir  à  ce  cas,  je  tamponnai  lâchement  le  canal  rachidien  vide  avec  une 
nièche  iodoformée,  et  je  réunis  rapidement  les  muscles  et  les  téguments,  la  mèche  sor¬ 
tant  entre  2  points. 

Au  bout  de  3  jours,  je  commençai  à  retirer  la  mèche  qui  fut  complètement  enlevée 
2  jours  plus  tard.  Et  puis  ce  malheureux  continua  sa  vie  pendant  plusieurs  mois,  admi¬ 
rablement  soigné,  nettoyé,  séché,  mobilisé,  frictionné,  massé  par  les  infirmières  anglaises 
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et  américaines  qui  retardaient  l’apparition  et  le  creusement  des  eschares  à  force  de  le 
soigner  et  de  le  tenir  propre.  Mais  tout  de  même  il  finit  par  les  faire,  ces  eschares  :  au 
sacrum,  aux  fesses,  aux  trochanters,  aux  talons,  aux  malléoles.  Les  membres  Intérieurs 
étaient  devenus  succulents  et  noyés  dans  l’œdème,  des  troubles  trophiques  abîmaient  les 
pieds.  Et  voilà  que  tout  à  coup,  plus  de  3  mois  après  mon  opération,  les  troubles  tro¬ 
phiques  commencent  à  s’améliorer,  les  eschares  à  se  cicatriser,  et,  un  beau  jour,  au  com- 
mandemenl,  nous  obtenons  un  mouvement  faible  mais  très  net  du  gros  orteil.  Quelques 
jours  encore  et  ce  sont  tous  les  orteils,  et  aux  deux  pieds,  qui  se  fléchissent  et  se  re¬ 
dressent  faiblement,  encore,  mais  au  commandement.  Nous  en  étions  là  et  nous  con¬ 
cevions  de  grands  espoirs  quand  le  blessé  Ht  une  broncho-pneumonie  et  succomba- 
C’était  le  mois  de  décembre,  il  faisait  très  froid  dans  la  prairie  de  Beveren,  les  baraques 
étaient  chauffées  par  des  poêles  Godin,  mais  l’air  glacé  pénétrait  en  trombe  dès  qu’on 
ouvrait  les  portes,  il  avait  pris  froid. 

J’ai  fait  l’autopsie,  j’ai  prélevé  une  moelle  dont  le  cylindre  était  macroscopiquement 
refait  et  recalibré,  mais  quand  on  la  regardait  en  pleine  lumière,  on  voyait  qu’il  y  avait 
une  pièce  translucide,  tranchant  sur  la  coloration  et  l’opacité  des  deux  segments  médul¬ 
laires  qu’elle  réunissait  et  dont  les  limites  un  peu  irrégulières  se  décelaient  facilement. 
J’ai  conservé  longtemps  ce  segment  de  moelle  dans  un  flacon  de  liquide  fixateur  avec  la 
pensée  de  la  faire  examiner,  puis  je  l’ai  égarée  au  cours  de  mes  déplacements  et  je  l’ai 
beaucoup  regretté,  je  le  regrette  plus  encore  devant  les  magnifiques  et  démonstratives 
préparations  que  nous  ont  apportées  MM.  André-Thomas  et  Sorrel. 


M.  Leriche.  —  Je  voudrais  attirer  l’attention  des  chirurgiens  sur  un 
autre  aspect  de  la  question  des  plaies  de  la  moelle  qui  a  une  certaine  im¬ 
portance  pratique  bien  que  n’étant  pas  de  l’ordre  de  l’action  directe  au 
niveau  du  foyer  que,  personnellement,  je  considère  comme  toujours  néces¬ 
saire.  C’est  sur  la  pratique  de  la  cystostomie,  faite  précocement.  Le  drai¬ 
nage  vésical  transforme  complètement  l’avenir  du  paraplégique  et  le 
problème  des  soins,  mais  aussi  bien  chez  les  malades  qui  ont  une  section 
totale  de  la  moelle  que  chez  ceux  qui  peuvent  espérer  une  récupération 
plus  ou  moins  complète. 

On  évite  ainsi  à  peu  près  sûrement  l’infection  ascendante  et  ses  lamen¬ 
tables  conséquences,  immédiates  et  éloignées. 


M.  André-Thomas.  — Je  ne  puis  qu’appuyer  ce  que  vient  de  dire  M.  Le¬ 
riche  au  sujet  des  avantages  de  la  cystostomie  chez  les  blessés  de  la  moelle. 
A  propos  des  sutures  de  la  méninge  chez  les  sujets  dont  la  moelle  a  été 
interrompue,  je  rappellerai  qu’au  cours  des  examenshistologiques  que  j’ai 
pratiqués  sur  des  moelles  partiellement  ou  totalement  sectionnées  (sur 
coupes  sériées)  — une  quinzaine  de  cas  — je  n’aijamais  observé  la  régéné¬ 
ration  de  fibres  spinales,  pas  plus  de  fibres  ascendantes  que  de  fibres  des¬ 
cendantes.  On  voit  parfois  la  régénération  des  fibres  des  racines  posté¬ 
rieures  sectionnées,  qui  s’engagent  plus  ou  moins  loin,  plus  ou  moins  pro¬ 
fondément  dans  le  tissu  cicatriciel  au  milieu  de  débris  médullaires,  au 
contact  du  tissu  collagène  ou  du  tissu  conjonctif,  mais  ces  néo fibrilles  ne 
s’engagent  nulle  part  dans  les  faisceaux  de  la  moelle.  Il  semble  que  le  tissu 
conjonctif,  cicatriciel  ou  périvasculaire,  constitue  un  milieu  favorable 
pour  la  restauration  des  fibres  nerveuses.  D’ailleurs,  au  cours  de  quelques 
affections  spinales  telles  que  la  syringomyélie,  on  observe  des  névromes  au 
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milieu  des  cavités  ;  ils  sont  disposés  généralement  au  contact  de  la  paroi 
conjonctive  des  vaisseaux  ou  du  tissu  collagène. 

M.  Haguenau.  —  A  propos  du  rapport  de  M.  Barré,  je  voudrais  faire 
deux  remarques  ayant  trait  l’une  au  premier  et  l’autre  au  dernier  temps  des 
soins  prévus  pour  les  traumatisés  de  la  moelle,  c’est-à-dire  au  ramassage 
et  à  la  récupération. 

1°  A  propos  du  ramassage  des  blessés  de  la  moelle,  je  tiens  à  dire  que  le 
rapporteur  que  nous  venons  d’entendre  a  dit  parfaitement  tout  ce  qu’il 
fallait  dire,  et  même  trop  parfaitement  :  je  veux  dire  qu’il  s’est  placé  dans 
des  conditions  idéales  qui  ne  seront  réalisées  que  très  rarement,  quand  les 
blessés  seront  peu  nombreux  et  les  moyens  de  secours  parfaitement  appro¬ 
priés.  Mais  il  faut  tenir  compte  des  conditions  du  ramassage  du  champ  de 
bataille.  Là,  impossible  de  faire  un  tri  entre  les  divers  blessés,  à  plus  forte 
raison  d’ébaucher  même  un  examen  pour  rechercher  la  localisation  des 
lésions.  Là,  impossible  d’avoir  recours  à  un  matériel,  à  une  gouttière  ap¬ 
propriés.  On  n’a  bien  souvent  à  sa  disposition  qu’une  toile  de  tente.  Là, 
il  faut  le  savoir,  les  blessés  ne  sont  même  pas  ramassés  par  des  inflrmiers, 
mais  bien  par  des  camarades  inexpérimentés.  Il  faudrait  donc,  je  crois^ 
s’en  tenir  à  des  directives  très  simples,  et  ces  directives,  nous  devrions  les 
préciser,  les  rédiger,  pour  ceux  qui,  n’ayant  pas  l’expérience  de  la  dernière 
guerre,  pourraient  avoir  une  idée  fausse  des  conditions  de  ramassage  du 
champ  de  bataille.  Disons-leur  comment  on  doit  ramasser  les  blessés  que 
l’on  suppose  atteints  de  traumatisme  rachi-médullaire  et  répétons-leur  les 
précautions  bien  connues  maintenant  des  chirurgiens,  et  que  rappelle  le 
rapporteur  :  nécessité  de  rouler  le  malade  sur  lui-même  et  non  de  le  lever, 
transport  en  position  ventrale  dans  les  lésions  rachidiennes  moyennes  et 
basses,  etc... 

2°  Soins  à  donner  aux  blessés  à  la  phase  de  récupération.  — Je  fais  appel 
ici  à  mon  expérience  toute  récente.  Dans  l’H.  O.  E.  2  auquel  j’appartiens 
en  ce  moment,  j’ai  eu  l’occasion  d’examiner  et  de  participer  au  traitement 
de  blessés  atteint  de  fractures  du  rachis  avec  lésions  médullaires. 

J’ai  particulièrement  à  l’esprit  le  souvenir  de  deux  malades  de  cettecaté- 
gorie  qui,  après  traitement  approprié  et  à  la  phase  de  récupération,  ont 
été  évacués  à  l’intérieur.  Nous  avions  lieu  d’envisager  une  progression  ra¬ 
pide  de  l’amélioration  ;  or,  j’ai  pu  avoir  de  leurs  nouvelles  ;  ils  ont  été  l’un 
et  l’autre  transportés  dans  un  hôpital  de  l’intérieur  où  nul  ne  s’occupe 
d’eux,  on  se  contente  des  soins  de  toilette  banaux.  Aussi,  chez  l’un  et  chez 
l’autre,  non  seulement,  la  récupération  ne  se  poursuit  pas  mais  les  progrès 
constatés  à  l’H.  O.  E.  2  sont  en  voie  de  régression.  Ils  vont  devenir  des 
grabataires  définitifs. 

Je  crois  donc  qu’on  devrait  créer  des  Centres  analogues  à  celui  qui 
fonctionnait,  je  crois,  au  cours  de  la  dernière  guerre  aux  Invalides 
sous  la  direction  de  Dejerine,  et  c’est  là  que  les  malades  devraient 
être  acheminés  pour  y  recevoir  les  soins  adéquats. 

Il  faut  que  de  notre  réunion  ressortent  des  désiderata  précis  :  en  parti- 
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culier,  il  faut  dire  aux  Formations  du  Territoire  qu’elles  doivent  ne  pas 
conserver  ces  malades  mais  les  envoyer,  dans  des  Centres  spéciaux  ;  et  si 
ces  Centres  n’existent  pas  encore,  qu’on  en  crée  sans  plus  attendre. 

M.  Georges  Guillain.  — Je  me  permettrai  d’ajouter  quelques  courtes 
remarques  au  sujet  du  très  intéressant  rapport  de  M.  Barré. 

La  question  du  triage,  ainsi  que  l’a  dit  M.  Barré,  a  une  très  réelle  impor¬ 
tance  ;  et  il  est  d’une  absolue  évidence  qu’il  ne  faut  pas  évacuer  sur  un 
Centre  neurochirurgical  plus  ou  moins  éloigné  les  blessés  de  la  moelle  qui 
âont  dans  un  grand  état  de  shock  et  qui  donnent  l’impression  de  pouvoir 
succomber  rapidement.  Dans  ces  cas,  d’ailleurs,  le  pronostic  grave  n’est 
pas  créé  par  la  blessure  de  la  moelle,  mais  par  des  lésions  concomitantes 
des  organes  thoraciques  et  abdominaux.  Les  blessures  pures  du  rachis  et 
de  la  moelle  déterminant  une  paraplégie  ou  même  un  tétraplégie  ne  com¬ 
portent  pas,  si  l’on  fait  une  exception  pour  les  blessures  des  trois  premiers 
segments  cervicaux  ayant  un  retentissement  bulbaire,  un  pronostic  im¬ 
médiat  grave  et  il  est  même  remarquable  que,  chez  de  tels  blessés,  l’état 
de  shock  est  peu  accentué,  la  conscience  reste  intacte. 

Il  serait  désirable  que,  dans  les  postes  de  triage  de  l’avant,  il  y  eût  un 
jeune  neurologiste  qui,  par  un  examen  technique  rapide,  pourrait  donner 
des  conseils  sur  l’opportunité  de  l’évacuation  sur  le  centre  neurochirurgi¬ 
cal  le  plus  rapproché.  Ce  neurologiste  pourrait  aussi  éviter  cette  erreur 
d’interprétation  que  j’ai  vue  si  habituelle  dans  la  précédente  guerre,  où 
presque  tous  les  paraplégiques  étaient  évacués  avec  une  fiche  spécifiant 
«  Plaie  par  balle  ou  éclat  d’obus,  section  de  la  moelle  ». 

La  section  vraie,  complète  de  la  moelle,  je  fais  allusion  aux  cas  où  il  y  a 
un  espace  vide  plus  ou  moins  étendu  entre  le  segment  supérieur  et  le  seg¬ 
ment  inférieur  de  la  moelle,  apparaît  beaucoup  plus  rare  qu’on  ne  le  croit. 
En  1916,  au  Centre  neurologique  de  la  VI®  Armée,  durant  l’offensive  de 
la  Somme,  nous  avons  reçu,  avec  M.  Barré,  225  cas  de  plaies  de  la  moelle, 
138  autopsies  ont  été  faites  ;  sur  ces  138  autopsies,  nous  n’avons  observé 
que  15  cas  de  section  totale  médullaire  vraie.  Ultérieurement,  en  1917, 
durant  une  offensive  dans  les  Flandres,  j’ai  observé  à  l’Ambulance  auto¬ 
mobile  chirurgicale  de  Pierre  Duval  à  l’Hôpital  de  Zuydcoote,  20  cas  de 
plaies  de  la  moelle  ;  sur  8  autopsies  pratiquées,  il  n’y  eut  qu’un  seul  cas 
de  section  médullaire  totale. 

Les  sections  médullaires  incomplètes  sont  beaucoup  plus  fréquentes  et 
s’accompagnent  presque  toujours  d’hématomyélie.  D’ailleurs,  dans  les 
lésions  osseuses  simples  du  rachis  sans  ouverture  de  la  dure-mère,  le  pro¬ 
jectile  ayant  passé  à  distance  de  celle-ci,  on  peut  observer  des  paralysies 
sérieuses  d’origine  médullaire  créées  par  des  hématomyélies  ou  des  myélo- 
malacies.  Les  hématomyélies  peuvent  atteindre  un  grand  nombre  de  seg¬ 
ments  médullaires,  fusant  au-dessus  et  au-dessous  de  la  zone  de  traversée 
du  projectile.  Ces  faits  sont  importants  à  connaître  au  point  de  vue  des 
indications  opératoires. 

Pour  expliquer  le  pronostic  très  grave  des  lésions  médullaires,  il  faut 
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tenir  compte  de  l’atteinte  des  centres  sympathiques  qui  ont  pour  consé¬ 
quence  des  troubles  de  l’innervation  des  viscères  abdominaux,  des  para¬ 
lysies  vaso-motrices,  des  hémorragies  rénales,  vésicales,  péritonéales. 

Chez  les  blessés  de  la  moelle  opérés,  les  soins  postopératoires  ont  une 
importance  primordiale.  Il  serait  utile  que  les  paraplégiques  fussent  cou¬ 
chés  sur  des  lits  mécaniques  spéciaux  permettant,  sans  mobilisation  du<^^ 
rachis,  de  les  soulever,  de  renouveler  les  pansements,  de  désinfecter  1'^ 
région  fessière  et  génitale.  Ainsi  l’on  peut  éviter  ces  grandes  eschar^o 
nécrotiques  qui  comportent  un  pronostic  particulièrement  sérieux.  fKf 

Il  ne  me  semble  pas  que  l’usage  des  sulfamides  soit  contre-indiqué  daf»© 
les  blessures  de  la  moelle.  J’ai  observé  récemment  à  la  Salpêtrière  rimjra 
fluence  thérapeutique  du  Dagénan  dans  un  cas  de  myélite  infectieuse  grave^ 
avec  paraplégie,  troubles  sphinctériens  et  grande  escharre  fessière.  Les 
sulfamides  permettront  vraisemblablement  d’éviter  les  complications  mé¬ 
ningées  qui,  dans  les  plaies  pénétrantes  de  la  moelle,  ont  un  pronostic 
d’une  haute  gravité. 

M.  A.  Tournay.  — Je  crois  que  nous  devons  porter  notre  attention  dans 
le  sens  que  nous  a  indiqué  M.  le  P''  Guillain,  c’est-à-dire  sur  l’importance 
des  hématomyélies . 

Il  faut,  en  effet,  être  attentif  à  la  possibilité  de  ces  hématomyélies  à  dis¬ 
tance.  Je  me  souviens  d’une  aventure  arrivée  lors  de  la  dernière  guerre  : 
J’ai  reçu  de  la  Commission  Consultative  médicale  un  dossier  à  réviser  en 
raison  d’un  diagnostic  paradoxal  :«  blessure  de  l’aisselle  gauche  par  balle, 
paralysie  du  sciatique  poplité  externe  droit.  »  Effectivement,  le  blessé  disait 
bien  avoir  reçu  une  blessure  telle  qu’il  était  indiqué  dans  son  dossier.  Les 
neurologistes  n’avaient  pas  clairement  marqué  dans  leur  décision  de  ré¬ 
forme  la  possibilité  d’une  hématomyéliè  ayant  eu  pour  conséquence  ces 
troubles  moteurs  et  de  réactions  électriques  dans  le  territoire  du  sciatique 
poplité  externe  droit.  C’est  évidemment  un  cas  extrême,  mais  entre  ce  fait 
au  premier  abord  surprenant  et  les  cas  que  nous  voyons  habituellement 
il  y  a  tous  les  cas  intermédiaires.  Je  crois  donc  qu’il  faut  attacher  une  très 
grande  importance  à  ces  complications  des  blessures  fermées  de  la  moelle. 

M.  Fontaine. — Nous  n’avons  pas,  jusqu’ici,  très  bonne  impression 
de  la  chirurgie  médullaire  de  guerre  que  nous  avons  été  appelés  à  voir. 

Il  est  vrai  que  nous  n’avons  vu  que  peu  de  cas  récents.  Cependant, 
24  heures  après  la  blessure,  j’ai  enlevé  à  la  hauteur  de  D3  un  éclat  d’obus. 
La  moelle  était  dilacérée  sur  une  grande  étendue.  Chez  ce  blessé  dont  l’ob¬ 
servation  sera  publiée  ailleurs,  des  infiltrations  stellaires  m’ont  permis  deux 
fois  de  juguler  des  crises  d’œdème  aigu  du  poumon.  Le  blessé  est  mort 
deux  mois  plus  tard  d’eschares  infectées. 

IJans  un  autre  cas,  des  troubles  parétiques  des  membres  inférieurs,  liés 
à  une  réaction  œdémateuse  péridurale  au  contact  d’un  éclat  coincé  dans 
le  corps  vertébral,  ont  rapidement  cédé  à  une  laminectomie  (Dr  Fontaine). 

La  grande  majorité,  par  contre,  de  ces  blessés  de  la  moelle,  tous  atteints 
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de  section  totale  ou  sub totale, nous  est  parvenue  tardivement.  J’avoue  ma 
surprise  en  constatant  qu’aucun  n’avait  été  cystostomisé.  Tous  étaient 
profondément  infectés  et' fébriles  et  l’ouverture  de  la  vessie  améliora  rapi¬ 
dement  leur  état.  Il  est  curieux  de  constater  qu’une  notion  aussi  simple  que 
celle  de  la  cystostomie  dans  les  paraplégies  ait  tant  de  mal  à  s’implanter. 

Quelques  cas  de  fractures  hautes  de  la  colonne  vertébrale,  cervicale 
inférieure  et  dorsale  supérieure  que  nous  avons  pu  suivre  jusqu’à  la  fin 
nous  ont  montré  que  la  paraplégie,  dans  ces  cas,  était  due  à  des  hémato- 
myélies  très  importantes  ou  à  des  dilacérations  de  la  moelle  bien  plus  sou¬ 
vent  qu’à  des  compressions  par  des  vertèbres  déplacées.  On  ne  saurait 
donc  attendre  un  résultat  thérapeutique  quelconque  des  tentatives  de 
réduction  qui  récemment  ont  été  prônées  dans  ces  cas.  Nous  y  avons,  pour 
notre  part,  renoncé  en  ce  qui  concerne  les  paraplégies  flasques  immédiates 
par  fracture  haute  de  la  colonne,  dans  lesquelles  nous  estimons  qu’il  faut, 
le  plus  rapidement  possible,  faire  une  laminectomie  exploratrice.  Hélas, 
très  souvent  elle  ne  nous  montre  que  des  lésions  incurables. 

Par  contre,  nous  avons  vu  céder  à  la  réduction  des  vertèbres  des  troubles 
parétiques,  incomplets  d’ailleurs,  associés  à  une  fracture  de  la  colonne 
lombaire. 

Ce  qui  fait  la  gravité  immédiate  des  lésions  hautes  de  la  moelle  avec 
interruption  complète  ou  subtotale,  ce  sont  les  complications  pulmonaires. 

D’origine  mécanique,  par  paralysie  ou  parésie  des  muscles  inspira¬ 
teurs,  quand  la  lésion  atteint  la  colonne  cervicale,  elles  pourraient  vrai¬ 
semblablement  être  efficacement  combattues  par  un  poumon  d’acier. 
Faute  d’appareil,  nous  n’avons  pas  eu  l’occasion  de  l’essayer.  ^ 

Dans  les  lésions  dorsales  hautes,  par  contre,  l’origine  des  complications 
pulmonaires  est  vaso-motrice.  Des  infiltrations  stellaires  nous  ont  rendu 
service  dans  ces  cas. 

La  dilatation  atonique  de  l’estomac  et  l’iléus  paralytique,  sont  également 
à  craindre  dans  ces  cas.  Elles  entraînent  rapidement  l’urémie  par  manque 
de  sel.  Nous  avons  pu  les  combattre  avec  succès  par  des  lavages  d’estomac 
ou  des  infiltrations  du  splanchnique  et  des  injections  de  sérum  hyperto¬ 
nique  salé.  Au  bout  de  quelques  jours  l’automatisme  intestinal  reprend 
suffisamment  pour  assurer  le  péristaltisme. 

Nous  avons  déjà  insisté  sur  l’efficacité  de  la  cystostomie  contre  l’infec¬ 
tion  urinaire. 

Quant  aux  eschares  c’est  là  le  véritable  danger  des  sections  médullaires, 
surtout  hautes.  Des  soins  très  minutieux  peuvent  les  éviter  longtemps, 
mais  non  pas  indéfiniment  et  c’est  à  leur  infection  que  tôt  ou  tard  les  ma¬ 
lades  succomberont. 

En  résumé,  on  ne  saurait  attendre  beaucoup  de  satisfactions  des  plaies 
médullaires,  en  dehors  de  quelques  cas  exceptionnels  de  lésions  très  par¬ 
tielles  ou  de  simples  compressions  par  projectiles  ou  fractures. 


SÉANCE  DU  11  AVRIL  1940 


Séance  du  11  avril  (matin  et  après-midi). 
Présidence  de  M.  Aug.  TOURNAY. 


11).  LA  CONDUITE  A  TENIR  EN  PRÉSENCE 
DE  TRAUMATISMES  ATTEIGNANT  LES  NERFS 

Rapporteurs  :  M.  André-Thomas,  M.  Sorrel  et 
Sorrel-Dejerine. 

Discussion  :  M.  Gosset. 

M.  Leriche. 

M.  Fontaine. 

M.  Leveuf. 

M.  Chevrier. 

M.  Guillain. 

M.  Bourguignon. 

Rapport  de  M.  André-Thomas. 

Invité  par  vos  deux  Sociétés  à  présenter  une  introduction  aux  avis  que 
vous  serez  appelés  à  formuler  au  sujet  des  blessures  des  nerfs,  je  ne  puis 
mieux  faire  que  rassembler  les  souvenirs  que  la  précédente  guerre  m’a 
laissés  et  en  tirer  les  déductions  pratiques  les  plus  utiles.  J’exposerai  en¬ 
suite  les  desiderata  et  les  espérances  que  suggèrent  les  progrès  accomplis 
au  cours  de  ces  dernières  années. 

Pendant  la  période  qui  s’est  écoulée  entre  les  deux  guerres,  j’ai  eu  l’oc¬ 
casion  d’observer  dans  le  service  de  M.  Hue,  à  l’hôpital  Saint-Joseph,  et 
dans  le  service  de  M.  Sorrel  qui  a  bien  voulu  m’accueillir  dans  son  service 
à  l’hôpital  Trousseau,  un  assez  grand  nombre  de  traumatismes  ou  de  bles¬ 
sures  des  nerfs,  soit  immédiatement  après  l’accident,  soit  dans  des  délais 
plus  ou  moins  longs  après  lui,  le  plus  souvent  alors  pour  des  accidents  sé¬ 
rieux  ou  des  complications.  Le  temps  de  paix  est  susceptible  de  réaliser 
des  conditions  pathogéniques  et  physiopathologiques  [semblables  à  celles 
du  temps  de  guerre  ;  cette  considération  s’applique  plus  spécialement  aux 
sections  de  nerfs  par  armes  ou  corps  tranchants,  aux  plaies  en  séton  simples, 
aux  lésions  par  fractures  (compressions,  tractions,  embrochements,  etc.). 
Les  interventions  chirurgicales  ne  diffèrent  guère  dans  les  deux  cas. 

Le  temps  de  guerre  se  distingue  par  la  multiplicité  des  blessures  qui  sont 
causées  par  des  projectiles  de  forme  et  de  nature  spéciales,  par  la  vitesse  de 
leur  pénétration,  par  la  violence  du  traumatisme,  l’association  des  blessures 
des  nerfs  avec  des  plaies  irrégulières  et  déchiquetées  et  surtout  par  les 
souillures,  les  éléments  de  contamination  que  les  corps  étrangers  apportent 
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avec  eux,  par  leur  contact  trop  souvent  prolongé  avec  les  tissus  qu’ils  ont 
pénétrés  et  habités,  par  l’irritiation  qui  en  est  résultée. 

Ces  corps  étrangers,  même  s’il  n’ont  fait  que  traverser  les  tissus  et  les 
nerfs,  ont  été  la  source  d’infections  intenses  et  prolongées,  de  suppurations 
qui  ont  laissé  à  leur  suite  des  cicatrices  fibreuses  plus  ou  moins  denses,  des 
chéloïdes,  des  adhérences,  des  déplacements  et  des  torsions  des  nerfs,  des 
bouleversements  des  divers  organes  entre  eux,  des  perturbations  circula¬ 
toires  peu  favorables  à  la  restauration  des  tissus,  toutes  conditions  qui 
laissent  les  nerfs  dans  un  mauvais  espace. 

La  sémiologie  des  blessures  des  nerfs  est  théoriquement  trop  connue 
pour  qu’il  soit  utile  de  s’y  arrêter  longuement.  Nos  connaissances  ont  été 
enrichies  et  à  peu  près  définitivement  fixées  par  les  travaux  devenus  clas¬ 
siques,  en  particulier  par  les  observations  des  Dejerine  et  de  leurs  élèves, 
parmi  lesquels  Mouzon  qui  a  collaboré  avec  eux,  le  livre  de  Tinel  ;  je  citerai 
encore  les  travaux  de  P.  Marie,  Foix,  Meige  et  Athanassiu-Benisty  ; 
au  point  de  vue  anatomique,  une  mention  spéciale  doit  être  accordée 
aux  travaux  de  Nageotte. 

Les  praticiens  trouvent  dans  ces  ouvrages  la  description  des  symptômes 
fondamentaux  d’interruption,  de  compression,  d’irritation,  de  régénéra¬ 
tion.  Cette  distinction  est  en  effet  nettement  établie  pour  un  très  grand 
noihbre  de  cas,  mais  dans  un  assez  grand  nombre  de  lésions  uniques  ou 
multiples  le  syndrome  d’irritation  ou  de  compression  est  réel  pour  tel  ou 
tel  élément  du  nerf,  tandis  que  d’autres  éléments  appartenant  à  un  secteur 
différent  ou  à  un  autre  niveau  ont  été  interrompus.  Suivant  le  moment  de 
l’examen,  les  symptômes  de  régénération  plus  ou  moins  accentués  sont 
observés  pour  un  certain  nombre  de  fibres,  tandis  que  pour  d’autres  la 
continuité  n’est  pas  encore  établie.  En  outre,  le  syndrome  d’interruption 
physiologique  ne  correspond  pas  toujours  à  une  section  anatomique. 

C’est  intentionnellement  que  je  viens  de  considérer  la  sémiologie  des 
nerfs  comme  théoriquement  connue.  Tous  ceux  qui  ont  donné  leurs  soins 
à  de  tels  blessés  savent  le  temps  qu’il  leur  a  fallu  et  l’expérience  qu’ils  ont 
dû  acquérir  pour  mener  à  une  fin  satisfaisante  les  examens  de  cas  com¬ 
pliqués. 

Ces  examens  sont  délicats,  ils  doivent  être  poursuivis  suivant  un  plan 
préétabli,  continuellement  orientés  par  la  vue,  la  palpation,  guidés  à  la 
fois  par  l’anatomie  et  la  physiologie.  L’interprétation  doit  tenir  compte 
des  notions  générales  et  des  cas  individuels  (anomalie  dans  la  distribution 
périphérique  des  nerfs,  réactions  particulières). 

L’exploration  de  la  sensibilité  est  pleine  d’embûches,  elle  doit  être  pour¬ 
suivie  en  utilisant  les  procédés  qui  lui  sont  propres,  sans  déplacement  des 
parties  explorées.  La  région  sur  laquelle  porte  l’examen  doit  être  solide¬ 
ment  fixée,  la  piqûre  tangentielle  permet  d’éviter  de  nombreuses  causes 
d’erreurs. 

On  peut  se  tromper  aussi  bien  en  affirmant  qu’une  région  est  esthésique 
qu’en  déclarant  qu’elle  est  anesthésique  ;  en  procédant  avec  beaucoup 
de  soin  et  de  méthode,  on  sera  moins  exposé  à  accepter  l’authenticité  des 
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cas  de  restauration  sensitive  constatée  immédiatement  après  la  suture  des 
nerfs.  Comme  exemple  d’anomalie,  je  rappelle  un  cas  observé  avec  M.  Petit- 
Dutaillis  :  celui  d’un  enfant,  dont  le  médian  et  le  cubital  étaient  complète¬ 
ment  sectionnés  au  niveau  du  bras,  la  piqûre  était  néanmoins  sentie  dans  le 
domaine  de  ces  deux  nerfs  et  même  d’une  manière  excessive.  On  était  en 
droit  de  supposer  que  la  section  n’était  pas  totale,  cependant  celle-ci  fut 
vérifiée  au  cours  de  l’opération,  le  bout  central  et  le  bout  périphérique  des 
deux  nerfs  étaient  séparés  par  un  intervalle  de  plusieurs  centimètres,  une 
greffe  fut  pratiquée  avec  un  sciatique  de  chien.  Le  soir  même  la  sensibilité 
ne  s’était  pas  modifiée  et  la  même  hyperesthésie  fut  constatée. 

Les  erreurs  sont  moins  fréquentes  pour  les  nerfs  moteurs  et  pour  les 
muscles,  dont  le  fonctionnement  est  éclairé  par  des  modifications  pure¬ 
ment  objectives  qui  portent  sur  le  tonus  (extensibilité,  passivité),  la  se¬ 
cousse  musculaire  mécanique,  les  réflexes,  les  variations  de  l’excitabilité 
électrique. 

La  sémiologie  du  système  nerveux  de  Dejerine  est  fructueusement  con¬ 
sultée  aussi  bien  pour  l’examen  de  la  sensibilité  que  pour  celui  de  la  moti¬ 
lité.  Qui  pourrait  se  passer  du  livre  admirable  de  Duchenne  de  Boulogne  sur 
la  physiologie  des  mouvements  ?  Il  est  souhaitable  que  les  schémas  de  sen¬ 
sibilité  soient  uniformisés.  Les  photographies  comparées  des  régions 
anesthésiques  à  diverses  périodes  de  l’évolution  ou  de  la  régénération  des 
nerfs  fournirait  des  données  plus  rigoureusement  exactes  sur  la  topo¬ 
graphie  des  troubles  sensitifs. 

Des  modifications  de  caractère  objectif  se  présentent  également  en 
grand  nombre  à  propos  de  l’investigation  du  système  nerveux  sympa¬ 
thique  ou  végétatif  (réflexes  pilo-moteurs,  réflexes  sudoraux,  réflexes 
vaso-moteurs).  En  présence  d’une  blessure  de  nerf,  par  exemple  d’un  nerf 
du  membre  supérieur,  je  commence  par  tâter  les  mains,  afin  de  me  rendre 
compte  si  la  peau  est  humide  ou  sèche.  L’interruption  totale  ou  partielle 
du  médian  ou  du  cubital  donne  forcément  lieu  à  une  zone  d’anidrose  dans 
une  aire  correspondant  aux  fibres  sectionnées.  La  température  et  la  colo¬ 
ration  de  la  peau  sont  modifiées.  Par  contre,  le  réflexe  pilo-moteur  n’est 
pas  altéré  puisque  les  arrectores  pilorum  font  défaut  dans  le  territoire  du 
cubital  et  du  médian  et  que  ces  nerfs  ne  contiennent  pas  de  fibres  pilo- 
motrices.  Si,  au  contraire,  il  s’agit  d’une  section  du  circonflexe,  du  radial 
du  musculo-cutané,  du  brachial  cutané  interne,  le  réflexe  pilomoteur  fait 
défaut  dans  le  territoire  des  nerfs  sectionnés.  Cette  aréflexie  existe  encore 
après  les  lésions  destruetives  du  plexus  brachial,  à  la  suite  de  lésions  radi¬ 
culaires,  par  exemple  de  la  cinquième  et  de  la  sixième  racines  cervicales 
lorsque  l’interruption  siège  au-dessous  de  la  coalescence  de  la  racine  avec 
le  nerf  communicant.  La  recherche  de  ce  réflexe  rend  donc  de  grands  ser¬ 
vices  au  point  de  vue  du  diagnostic.  J  ai  observé  récemment  un  enfant  qui 
présentait  à  la  suite  d’un  traumatisme  du  coude  une  paralysie  des  muscles 
de  la  main  et  de  l’avant-bras,  avec  de  gros  troubles  de  la  sensibilité.  Au 
cours  d’une  exploration  chirurgicale,  l’examen  des  nerfs  au  niveau  du 
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coude  ne  révéla  aucune  lésion  importante,  d’autre  part  il  existait  une  cer¬ 
taine  impotence  des  muscles  du  bras  et  de  l’épaule.  Le  réflexe  pilomoteur 
manquait  dans  le  domaine  de  la  cinquième  et  de  la  sixième  racine  cervi¬ 
cales.  J’ai  appris  alors  que  l’enfant  en  tombant  avait  subi  une  distension 
très  forte  de  son  bras.  Au  cours  d’une  nouvelle  intervention,  le  chirur¬ 
gien  constata,  suivant  ce  qui  avait  été  prévu,  qu’il  existait  une  lésion 
importante  du  plexus  brachial,  sans  doute  par  arrachement  et  une 
cicatrice  fibreuse  secondaire.  Le  plexus  fut  dégagé  aussi  soigneusement 
que  possible  et,  plusieurs  semaines  après  l’opération,  des  symptômes  de 
restauration  furent  observés.  Je  n’ai  pu  malheureusement  suivre  l’enfant 
depuis  le  début  de  la  guerre. 

Quelques  épreuves  sont  encore  indispensables  :  épreuves  dermo- 
graphiques,  épreuve  de  sinapisation  (qui  s’adresse  plus  spécialement  aux 
axon-réflexes),  examen  oscillométrique,  pléthysmographique,  réactions 
vaso-motrices  à  l’eau  chaude  et  à  l’eau  froide,  épreuves  pharmacodyna¬ 
miques  (histamine,  acécoline,  adrénaline,  pilocarpine,  etc.).  Les  troubles 
trophiques  doivent  être  soigneusement  étudiés  et  topographiés.  Un  grand 
nombre  de  ces  troubles  sont  sujets  à  des  variations  d’intensité  assez  consi¬ 
dérables  suivant  la  position  du  membre,  suivant  les  modifications  méca¬ 
niques  apportées  à  la  circulation.  Ils  sont  accessibles  aux  répercussions 
provoquées  par  des  excitations  à  distance,  par  des  processus  psycho-émo¬ 
tifs  (Répercussivité). 

Il  importe  de  tenir  compte  des  lésions  vasculaires  concomitantes,  des 
blessures  musculaires,  des  lésions  articulaires  ou  osseuses  ;  qu’il  s’agisse 
de  lésion  primitive  ou  secondaire,  les  épreuves  radiographiques  ne  doivent 
pas  être  négligées. 

L’examen  est  déjà,  à  proprement  parler,  anatomique  pour  l’état  de 
trophicité  des  muscles,  du  tissu  cellulaire  sous-cutané,  de  la  peau  et  des 
phanères.  Le  siège  de  la  lésion  est  assez  souvent  dépisté  dans  tous  les  cas 
où  le  trajet  du  nerf  est  accessible  à  l’investigation  transtégumentaire. 
L’examen  de  la  cicatrice  n’est  pas  dépourvu  d’intérêt,  la  provocation  de 
sensations  dans  le  territoire  du  nerf  lésé  par  l’application  de  piqûres  ou  de 
pincements  au  pourtour  de  la  cicatrice  permet  d’affirmer  que  la  gaine 
du  nerf  est  ouverte  et  que  les  fibres  régénérées  se  sont  égarées  plus  ou 
moins  loin.  Cet  éparpillement,  ces  erreurs  d’aiguillage  peuvent  amener 
les  néofibrilles  très  loin  de  leur  terminus  ou  de  la  section  des  nerfs. 

L’examen  transtégumentaire  révèle  la  présence  d’irrégularités  sur  le 
trajet  du  nerf,  de  névromes  ;  une  légère  mobilisation,  la  traction  provo- 
voquent  des  douleurs  causées  par  les  adhérences.  La  palpation  du  nerf 
sur  son  trajet  au-dessous  de  la  lésion  déclenche  encore  des  sensations 
plus  ou  moins  désagréables  de  fourmillements.  Lorsque  le  nerf  est  su¬ 
turé  ou  même  si  la  restauration  spontanée  se  produit,  l’apparition  de  ces 
sensations  devient  un  signe  de  régénération. 

L’examen  transtégumentaire  ne  vaut  pas  l’examen  direct  du  nerf, 
c’est-à-dire  l’examen  chirurgical.  Celui-ci  n’est  pas  indispensable  lors¬ 
qu’on  se  trouve  en  présence  d’une  évolutionnettement  favorable,  d’une  res- 
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tauration  évidente.  A.u  début  de  la  dernière  guerre  les  opérations  ne  nous 
furent  tout  d’abord  recommandées  que  si  le  syndrome  d’interruption  était 
complet.  La  conservation  de  quelques  zones  de  sensibilité,  de  quelques 
contractions  volontaires,  même  parcellaires,  dans  un  muscle,  laissaient 
espérer  une  interruption  incomplète  et  ne  semblaient  pas  justifier  une 
intervention  chirurgicale.  La  persistance  indéfinie  de  cet  état  démontra 
ultérieurement  que  cet  espoir  n’était  pas  fondé  :  alors  l’intervention  si 
longtemps  différée  fut  pratiquée.  N’eût-il  pas  été  préférable  de  procéder 
plus  tôt  à  un  examen  direct  du  nerf  ? 

Tout  chirurgien  est  capable  de  pratiquer  un  examen  neurologique  à  la 
condition  qu’il  s’y  entraîne,  mais  il  n’en  a  pas  le  temps. 

Afin  que  l’examen  clinique  soit  profitable  au  double  point  de  vue  scienti¬ 
fique  et  pratique,  il  est  nécessaire  qu’il  soit  confié  à  un  neurologiste 
éprouvé,  que  celui-ci  tire  de  son  examen  des  déductions  aussi  précises 
que  possible  quant  au  siège,  à  l’étendue,  au  degré  de  la  lésion,  au  fonction¬ 
nement  des  nerfs  atteints.  Le  court  aperçu  que  je  viens  de  tracer  résume 
suffisamment  la  complexité  de  l’examen  clinique. 

Puisque  l’expérience  seule  est  une  garantie  de  compétence,  il  paraît 
désirable  que  ceux  qui  l’ont  acquise  au  cours  de  la  dernière  guerre  servent 
en  quelque  sorte  de  moniteurs  aux  équipes  futures  et  tracent  un  pro¬ 
gramme  méthodique  qui  faciliterait  la  comparaison  des  observations  entre 
elles  et  une  classification  scientifique  des  statistiques.  Quelques  neurolo¬ 
gistes  devraient  être  désignés  pour  établir  un  schéma  d’examen  clinique. 

Les  résultats  chirurgicaux  ne  seront  réellement  scientifiques  et  démons¬ 
tratifs  que  si  un  examen  minutieux  a  été  pratiqué  avant  l’intervention, 
si  le  même  neurologiste  est  appelé  à  suivre  le  blessé  après  l’intervention. 
Dans  plus  d’un  cas,  le  chirurgien  pourra  se  passer  de  l’avis  du  neurolo¬ 
giste  au  moment  de  l’acte  opératoire,  mais  dans  un  très  grand  nombre  de 
cas,  le  plus  souvent  d’interruption  incomplète,  de  lésion  diffuse  siégeant 
dans  un  carrefour  où  se  détachent  du  nerf  de  nombreux  rameaux,  la  pré¬ 
sence  du  neurologiste  devient  indispensable  :  le  nerf  une  fois  découvert,  il 
faut  peser  le  pour  et  le  contre,  mettre  dans  un  plateau  de  la  balance  ce  que 
le  blessé  gagnera  à  l’intervention,  dans  l’autre  ce  qu’il  peut  y  perdre. 

Pendant  la  dernière  guerre,  j’ai  assisté  aux  opérations  pratiquées  par 
M.  Gosset  sur  les  nerfs  des  blessés  que  je  lui  avais  confiés.  Les  vérifications 
faites  au  cours  de  l’intervention  ont  été  pour  moi  un  très  grand  enseigne¬ 
ment.  C’est  de  l’anatomie  pathologique  sur  le  vivant,  qui  permet  d’éta¬ 
blir  une  relation  étroite  entre  l’anatomie  et  la  clinique.  Dans  plusieurs 
cas,  d’accès  et  d’interprétation  assez  difficiles,  M.  Gosset  m’interrogeait 
sur  le  degré  de  fonctionnement  que  le  nerf  avait  conservé,  ■ — -il  ne  s’agissait 
donc  pas  d’un  syndrome  d’interruption  totale,  — ■  d’après  ma  réponse  nous 
supputions  ensemble  les  avantages,  les  inconvénients  d’une  intervention 
ou  bien  encore  les  indications  de  tel  ou  tel  mode  d’intervention,  c’est  après 
cette  collaboration  que  l’opération  était  écartée  ou  décidée. 

La  plupart  des  opérations  sont  pratiquées  en  vue  de  remédier  à  des 
troubles  moteurs,  de  faire  réapparaître  le  mouvement  volontaire.  Il  im- 
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porte  peu  que  les  fibres  sensitives  de  quelques  nerfs,  du  nerf  radial  en  parti¬ 
culier,  se  restaurent.  11  importe  au  contraire  beaucoup  que  la  sensibilité 
épicritique  revienne  dans  le  territoire  du  nerf  médian  ou  du  nerf  cubital, 
plus  encore  dans  celui  du  premier  qui  fournit  la  sensibilité  à  la  pulpe  de  l’in¬ 
dex  et  du  pouce  :  que  la  sensibilité  soit  compromise  par  une  lésion  basse  du 
nerf  à  l’avant-bras,  et  que  la  motilité  soit  complètement  respectée  sauf 
parfois  celle  du  thénar,  qu’elle  le  soit  par  une  lésion  du  nerf  plus  haut  si¬ 
tuée  dont  le  secteur  sensitif  a  été  seul  atteint,  il  faut  toujours  intervenir. 

Si  le  neurologiste  qui  suit  le  blessé  avant  et  après  l’intervention  doit 
être  un  spécialiste  éprouvé,  il  ne  semble  pas  qu’une  spécialisation  analogue 
puisse  être  exigée  du  chirurgien.  A  propos  de  toute  opération  chirurgicale, 
il  est  juste  de  dire  :  on  est  chirurgien,  mais  on  est  anatomiste  ;  cet  axiome 
est  encore  plus  vrai  à  propos  des  opérations  pratiquées  sur  les  nerfs.  Afin 
d’être  complètement  sincère,  je  dois  ajouter  que,  ayant  assisté  pendant  la 
dernière  guerre  à  toutes  les  opérations  pratiquées  sur  les  nerfs  des  blessés 
qui  ont  été  hospitalisés  dans  les  services  successifs  que  j’ai  occupés  ou  qui 
m’ont  été  adressés  pour  une  consultation,  je  me  suis  rendu  compte  de  la 
très  grande  différence  d’aptitude  et  d’habileté  des  opérateurs,  parfois 
même  de  l’insuffisance  de  quelques-uns.  Après  avoir  acquis  une  certaine 
expérience,  j’ai  pris  des  dispositions  diplomatiques  et  administratives 
afin  d’orienter  les  blessés  vers  les  techniciens  les  plus  expérimentés. 

Outre  les  connaissances  anatomiques  et  l’habileté  opératoire,  la  pru¬ 
dence,  la  douceur  sont  indispensables,  les  chirurgiens  les  plus  experts  vous 
diront  que  les  nerfs,  comme  les  élégantes,  n’aiment  être  ni  tiraillés  ni 
froissés.  Il  faut  y  aller  suivant  le  moment  avec  la  pointe  du  bistouri,  la 
sonde  cannelée,  les  ciseaux  à  extrémités  arrondies,  ces  deux  derniers 
instruments  particulièrement  précieux,  parce  qu’ils  laminent,  parce 
qu’ils  dissocient  lentement  les  plans  de  clivage.  Gare  aux  dangereux 
écarteurs  qui  ne  doivent  jamais  être  appliqués  sur  le  nerf  1 

Le  nerf  périphérique,  que  pour  la  commodité  de  la  description  l’ana¬ 
tomie  a  séparé  du  SJ- stème  nerveux  central,  n’en  est  qu’une  expansion; 
malgré  la  présence  de  la  gaine  qui  entoure  chacune  de  ses  fibres,  celles-ci 
représentent  des  fragments  de  neurone  et  nous  savons  combien  les  neu¬ 
rones  doivent  être  ménagés. 

Les  opérations  sur  les  nerfs  sont  de  trois  ordres  :  la  libération,  la  suture, 
la  greffe. 

La  libération  est  une  opération  suffisante  lorsque  le  nerf  n’est  ni  inter¬ 
rompu,  ni  profondément  altéré.  Elle  consiste  à  faire  sa  toilette,  à  le  dégager 
du  tissu  cicatriciel,  à  rompre  des  adhérences  en  procédant  avec  la  plus 
grande  prudence  en  ayant  soin  de  protéger  les  rameaux  collatéraux  qui, 
après  s’être  séparés  du  nerf  au-dessus  de  la  lésion,  cheminent  dans  son  voi¬ 
sinage  au  milieu  du  tissu  cicatriciel,  pour  se  rendre  aux  muscles  qu’ils  in¬ 
nervent,  par  exemple  les  rameaux  du  radial  qui  se  rendent  aux  muscles 
radiaux,  au  long  supinateur. 

La  libération  n’est  souvent  qu’un  acte  préparatoire  qui  a  pour  but  de 
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dégager  le  nerf  avant  de  le  suturer,  que  l’interruption  soit  totale  ou  par¬ 
tielle,  ou  qu’il  y  ait  lieu  de  réséquer  un  névrome. 

Lorsque  l’interruption  est  totale,  une  seule  conduite  à  tenir:  la  suture 
à  la  condition  qu’elle  reste  possible,  une  fois  que  tout  ce  qui  est  altéré  a  été 
réséqué.  11  ne  faut  juxtaposer  que  les  tranches  normales  du  bout  central 
et  du  bout  périphérique;  les  fascicules  doivent  se  présenter  sains,  avec  une 
bonne  coloration,  sans  épaississement  fibreux  du  tissu  interstitiel.  Les 
deux  bouts  sont  juxtaposés  et  non  serrés  l’un  contre  l’autre.  Si  l’interrup¬ 
tion  n’est  pas  totale,  si  les  résultats  de  l’examen  clinique  et  de  l’examen 
macroscopique  sont  concordants  et  attestent  la  continuité  physiologique 
du  segment  non  sectionné,  la  suture  sera  partielle,  le  segment  sain  décrira 
ainsi  une  anse  sans  inconvénients.  Si,  au  contraire,  la  continuité  anato¬ 
mique  n’est  qu’apparente  et  ne  correspond  pas  à  une  intégrité  physiolo¬ 
gique,  si  le  segment  non  interrompu  est  induré,  irrégulier,  anormal,  il  est 
préférable  d’avoir  recours  à  une  suture  totale  après  résection  des  parties 
malades.  Toutefois,  il  faut  reconnaître  que  dans  plus  d’un  cas,  suivant  le 
temps  écoulé  après  la  blessure,  il  peut  être  embarrassant  de  prendre  une 
décision,  c’est  dans  une  telle  occurrence  que  la  collaboration  neurochirur¬ 
gicale  s’impose  le  plus. 

Il  faut  toujours  s’attacher  à  dégager  le  nerf  au-dessus  et  au-dessous  do 
la  lésion,  à  faire  la  suture  après  avoir  rétabli  Taxe  normal,  les  déviations 
et  les  torsions  une  fois  corrigées. T..a  juxtaposition  des  deux  segments  du 
nerf  rencontre  quelquefois  des  difficultés,  il  est  possible  d’y  remédier  dans 
une  certaine  mesure  en  modifiant  la  position  du  membre,  ce  qui  peut  fair(! 
gagner  deux  à  trois  centimètres,  par  exemple  en  fléchissant  Tavant-bras 
lorsque  le  nerf  médian  est  en  cause.  Le  nerf  cubital  sera  ramené  en  avant 
de  la  gouttière  épitrochléenne. 

M.  Gosset  vous  exposera  sans  doute  les  résultats  de  la  suture  des  nerfs 
et  les  statistiques  qu’il  a  établies.  Les  résultats  ne  sont  pas  les  mêmes 
pour  tous  les  nerfs,  les  succès  sont  par  exemple  plus  nombreux  pour  le 
radial.  Les  blessures  d’un  même  nerf  ne  se  présentent  pas  toutes  dans  les 
mêmes  conditions  et  avec  les  mêmes  avantages  suivant  le  niveau  de  la 
lésion.  Le  délai  écoulé  entre  la  blessure  et  l’intervention,  la  durée  de  la  sup¬ 
puration,  la  concomitance  de  section  de  rameaux  collatéraux  sont  des 
éléments  dont  il  faut  tenir  compte.  Cependant  il  y  a  des  échecs  qui  res¬ 
tent  encore  inexplicables,  et  cette  considération  ne  s’applique  pas  seule¬ 
ment  aux  blessures  de  guerre,  mais  encore  aux  blessures  du  temps  de 
paix;un  traumatisme  ou  une  blessure  violente  appliqués  sur  un  nerf  sont 
susceptibles  d’exercer  sur  le  moment  même,  un  retentissement  anatomi¬ 
que  et  physiologique  sur  les  centres  correspondants. 

Les  lésions  permanentes  sont  à  leur  tour  capables  d’exercer  une  réper¬ 
cussion  sur  les  centres.  Ces  phénomènes  varient  à  leur  tour  suivant  le  cas 
et  suivant  l’individu  ;  en  pathologie  nerveuse  il  existe  beaucoup  de  lois 
générales  mais  les  réactions  individuelles  sont  fréquentes. 

Il  y  a  encore  des  conditions  d’ordre  général  qui  nous  échappent  ;  quel¬ 
ques  physiologistes  n’ont-ils  pas  constaté  expérimentalement  que  la  régé- 
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iiératioii  des  nerl's  est  plus  ou  moins  rapide  suivant  que  les  animaux 
reçoivent  ou  ne  reçoivent  pas  sinnultanément  un  traitement  endocrinien. 

Les  statistiques  qui  comportent  20  à  30  %  de  restauration  complète 
ou  de  très  grande  amélioration  après  suture  ne  sont  pas  jugées  satisfai¬ 
santes  même  par  les  auteurs  qui  les  ont  établies.  Cependant,  si  on  passe  en 
revue  tous  les  facteurs  qui  sont  susceptibles  d’intervenir  défavorablement, 
il  ne  faut  pas  être  trop  surpris  du  nombre  trop  considérable  de  résultats 
nuis  ou  insulfi  sants.  Pouvait-on  faire  mieux  en  présence  de  l’irréparable  ? 
Dans  les  sutures  les  mieux  faites,  lorsque  les  tranches  des  bouts  central 
et  périphérique  sont  ju.xtaposécs  dans  une  orientation  presque  mathéma- 
tiquernent  iKjrmale,  on  no  peut  pas  toujours  éviter  les  erreurs  d’aiguillage 
aussi  bien  des  fibres  sensitives  que  des  fibres  motrices. 

Si  la  réunion  des  deux  bouts  du  nerf  est  impossible  à  cause  de  la  lon¬ 
gueur  de  la  brèche,  il  faut  avoir  recours  à  la  grefl'e  ;  c’est  un  pis  aller. 

On  emploie  toujours  des  greffons  nerveux,  prélevés  soit  sur  le  blessé  lui- 
même  (autogreffe),  soit  sur  un  animal  (hétérogrelTe). 

Les  premiers  sont  en  général  des  grelîons  trais  (brachial  cutané  interne^ 
branche  cutanée  péronière,  de  préférence  en  double).  Les  greiïes  prélevées 
sur  l’animal  sont  des  nerfs  trais  dont  le  calibre  doit  se  rapprocher  le  plus 
possible  de  celui  du  nerf  sectionné.  Les  grelîons  morts  conservés  dans 
l’alcool  semblent  donner  des  résultats  moins  satisfaisants. 

Avec  des  autogrelfes  aussi  défectueuses  que  celle  pratiquée  avec  le  bra¬ 
chial  cutané  interne  sur  le  radial,  le  médian,  le  cubital,  on  n’observe  pas  une 
restauration  intégrale,  mais  parfois  des  restaurations  qui,  quoique  im. 
parfaites  ou  incomplètes,  perrn<3ttent  une  récupération  fonctionnelle  sus¬ 
ceptible  d’être  utilisée. 

A  propos  des  autogrelfes  pratiquées  avec  des  nerfs  frais,  je  rappelle 
l’observation  d’une  malade  opérée  par  M.  Petit-Dutaillis  pour  une  section 
du  médian,  du  cubital  au  tiers  moyen  du  bras,  l’artère  humérale  ayant  été 
également  sectionnée.  La  longueur  des  grelîons  atteignait  plusieurs  centi¬ 
mètres,  au  moins  dix  centimètres,  autant  que  je  puis  me  rappeler.  Cette 
malade  a  été  suivie  pendant  trois  ans  et  même  davantage  ;  elle  avait 
récupéré  quelques  mouvements  de  sa  main  qui  permettaient  l’exécution 
de  divers  actes.  La  restauration  de  la  sensibilité  était  cependant  impar¬ 
faite  et  des  fibres  aberrantes  s’étaient  égarées  jusque  dans  le  tissu  cellu¬ 
laire  de  l’épaule,  de  la  partie  supérieure  du  thorax,  du  creux  sus-clavicu¬ 
laire. 

Les  erreurs  d’aiguillage,  aussi  bien  pour  les  fibres  motrices  que  pour  les 
fibres  sensitives,  sont  plus  nombreuses  après  les  greffes  qu’après  les  sutures. 

MM.  Gosset  et  1.  Bertrand  ont  utilisé  comme  greffon  la  moelle  d’un  ani¬ 
mal  (chat)  et  ils  ont  obtenu  quelques  résultats  intéressants.  Je  n’en  ai 
pas  personnellement  une  grande  expérience.  Dans  un  cas  de  blessure  du 
radial  que  j’ai  observé  avec  M.  Sorrel,  un  segment  spinal  de  huit  centi¬ 
mètres  a  été  interposé  entre  les  deux  bouts.  Onze  mois  plus  tard,  aucun 
signe  de  restauration  n’a  été  constaté,  la  pression  sur  le  nerf  et  sur  le  gref¬ 
fon  ne  provoquait  aucune  sensation  dans  le  territoire  du  nerf  radial,  le 
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signe  du  fourmillement  faisait  défaut.  Le  greffon  fut  enlevé  pour  être  rem 
placé  par  un  autre  ;  l’examen  histologique  pratiqué  avec  la  méthode  de 
Bielschowski  a  fourni  l’explication  de  l’échec,  le  greffon  était  parcouru 
par  des  fibres  de  régénération  d’ailleurs  peu  nombreuses,  et  au  lieu  de  con¬ 
tinuer  leur  chemin  du  centre  vers  la  périphérie,  un  assez  grand  nombre 
avaient  rebroussé  chemin. 

Je  laisse  aux  chirurgiens  le  soin  de  discuter  les  indications  de  l’engaine- 
ment  du  greffon  ou  même  du  nerf  suturé  dans  du  tissu  cellulo-graisseux 
dans  un  feuillet  aponévro tique,  dans  un  feuillet  péritonéal,  ou  dans  tout 
autre  tissu.  Cet  engainement  est  en  général  bien  supporté  et  m’a  paru  utile. 

Ce  qu’il  ne  faut  pas  faire  :  le  hersage,  l’enfouissement  du  bout  central 
du  nerf  dans  le  bout  périphérique  après  dédoublement. 

Au  cours  de  la  dernière  guerre,  j’ai  été  invité  à  examiner  quelques  bles¬ 
sés  dont  un  ou  plusieurs  nerfs  avaient  été  greffés  ou  suturés  depuis  plu¬ 
sieurs  mois  ou  même  davantage. 

Dans  le  rapport  établi  après  ces  examens,  il  a  été  noté  qu’il  existait 
quelques  signes  de  régénération.  Qu’en  est-il  résulté  ?  La  pension  de  quel¬ 
ques-uns  de  ces  blessés  a  été  diminuée.  Cela  m’a  paru  d’autant  plus  illo¬ 
gique  que  la  restauration  fonctionnelle,  intéressante  au  point  de  vue  scien¬ 
tifique,  n’était  utilisable  ni  au  point  de  vue  social  ni  au  point  de  vue  pro¬ 
fessionnel  ;  j’ai  signalé  le  fait  dans  un  rapport  en  attirant  l’attention  sur 
l’injustice  de  la  décision  qui  avait  été  prise. 

Tout  cela  c’est  l’expérience  du  passé  ;  l’impression  s’impose  que  dans  un 
très  grand  nombre  de  cas  les  interventions  ont  été  trop  tardives.  Ce  retard 
a  été  motivé,  il  est  vrai,  pour  un  grand  nombre  de  blessures,  par  la  trop 
longue  suppuration  des  plaies  et,  pour  d’autres  cas,  par  l’attente  trop  pro¬ 
longée  de  la  régénération  en  présence  d’un  syndrome  d’interruption  in¬ 
complet. 

De  divers  côtés  on  nous  fait  espérer  qu’après  une  évacuation  rapide 
des  blessés  vers  l’ambulance,  après  un  épluehage  précoce  et  soigneux  des 
plaies,  associé  ou  non  à  l’emploi  de  nombreux  antiseptiques,  soit  en  appli¬ 
cation  locale  soit  par  absorption  générale,  entérale  ou  parentérale,  les  sup¬ 
purations  seront  évitées,  plus  vite  taries  ;  la  réparation  des  nerfs  pourra 
être  tentée  plus  rapidement. 

Le  neurologiste  perdra  vraisemblablement,  au  point  de  vue  du  diagnostic, 
un  certain  nombre  de  symptômes  qui  tenaient  leur  valeur  du  long  délai 
écoulé  entre  la  blessure  et  l’examen  clinique,  de  la  présence  ou  de  l’absence 
de  régénération.  L’examen  direct  du  nerf  n’en  prendra  que  plus  d’impor¬ 
tance. 

Si  l’expérience  démontre  que  la  stérilisation  des  plaies  puisse  être  rapi¬ 
dement  obtenue,  sera-t-on  autorisé  à  procéder  à  la  suture  immédiate  ou 
quasi  immédiate  des  nerfs  ?  Il  serait  prudent  d’attendre  le  résultat  de  l’ex¬ 
périence  vis-à-vis  des  plaies  en  général,  des  divers  tissus,  tissu  cellulaire, 
vaisseaux,  os,  muscles,  indépendamment  des  nerfs,  dans  les  divers  types 
de  blessure,  suivant  les  délais  écoulés  entre  la  blessure  et  l’intervention 
chirurgicale. 
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Deux  cas  peuvent  se  présenter  : 

1°  En  épluchant  une  plaie,  le  chirurgien  s’aperçoit  que  le  nerf  est  inter- 
tompu  :  est-il  indiqué  de  suturer  immédiatement  après  avoir  fait  la  toilette 
du  nerf  ?  La  parole  est  au  chirurgien.  On  est  évidemment  tenté  de  ré¬ 
pondre  par  l’alFirmative  si  la  stérilisation  de  la  plaie  est  définitivement 
assurée. 

2°  Le  nerf  est  atteint  mais  il  est  difficile  d’apprécier  le  dommage  qu’il  a 
subi  ;  théoriquement  il  me  semble  préférable  de  s’abstenir. 

A  mon  avis  il  n’est  pas  démontré  qu’au  point  de  vue  de  la  régénéra¬ 
tion  des  nerfs,  la  suture  immédiate  présente  un  si  grand  avantage  ;  ce 
n’est  pas  parce  que  quelquesjours  ou  quelques  semaines  se  seront  écoulés 
que  les  chances  de  restauration  ou  de  régénération  des  nerfs  seront  dimi¬ 
nuées.  N’avons-nous  pas  observé  de  très  belles  régénérations  dans  des  cas 
où  la  suture  avait  été  faite  plusieurs  mois  après  la  blessure.  Il  est  sans 
doute  préférable  que  la  suture  soit  aussi  précoce  que  possible,  mais  atten¬ 
dons  avant  de  nous  prononcer  définitivement  que  nous  soyons  mieux 
instruits  de  l’aspect  macroscopique  des  nerfs  qui  viennent  d’être  atteints. 

Les  interventions  trop  précoces  auraient  d’ailleurs  trop  souvent  l’in¬ 
convénient  de  ne  pas  laisser  le  temps  au  neurologiste  de  se  prononcer  sur 
le  fonctionnement  du  nerf.  Ce  serait  se  priver  des  renseignements  si  pré¬ 
cieux  que  l’on  est  en  droit  d’attendre  de  l’examen  clinique  préopératoire. 

Au  cours  d’un  entretien  récent,  M.  Gosset  m’a  fait  remarquer  que  la 
rétraction  des  deux  segments  du  nerf  sectionné  est  un  argument  de  pre¬ 
mier  ordre  en  faveur  de  la  suture  immédiate.  Sans  en  nier  la  valeur,  je 
fais  remarquer  que  parmi  les  blessés  que  j’ai  confiés  à  M.  Gosset  un  assez 
grand  nombre  ont  été  opérés  plusieurs  mois  et  même  plus  après  la  blessure. 
Cependant  la  rétraction  n’était  pas  telle  qu’elle  ait  constamment  empêché 
la  suture.  Nous  ne  connaissons  pas  toutes  les  conditions  du  degré  de  ré¬ 
traction  ;  il  m’a  semblé,  à  propos  des  blessures  des  nerfs  observées  en  temps 
de  pai.x,  que  la  rétraction  pouvait  dépendre  dans  une  certaine  mesure  de 
la  section  simultanée  et  de  la  rétraction  des  muscles  voisins.  Pour  s’op¬ 
poser  à  la  rétraction  il  n’est  pas  contre-indiqué,  conformément  à  l’opinion 
exprimée  par  M.  Gosset,  de  rapprocher  les  deux  bouts  du  nerf  d’emblée 
par  quelques  fils  appliqués  sur  le  névrilème. 

Espérons  encore  que  la  toilette  de  la  plaie  pratiquée  précocement  et 
l’usage  de  quelques  antiseptiques  tels  que  les  sulfamides  réduiront  consi¬ 
dérablement  le  nombre  des  lésions  secondaires  des  nerfs,  des  syndromes 
d’irritation,  voire  même  des  causalgies.  En  ce  qui  concerne  cette  dernière 
complication  dont  la  pathogénie  est  si  obscure  et  la  thérapeutique  si  déce¬ 
vante,  n’oublions  pas  qu’un  double  élément  individuel  de  sensibilité  et 
d’émotivité  joue  un  rôle  important  dans  la  physiologie  pathologique  de 
ce  syndrome  et  que  des  mesures  spéciales  doivent  être  prises  afin  d’en 
restreindre  les  manifestations  excessives.  La  multiplicité  des  interventions 
proposées  et  exécutées  avec  des  résultats  très  variables  prouve  amplement 
que  nous  ne  sommes  pas  en  possession  d’une  thérapeutique  propre  à  cette 
affection  pas  plus  que  nous  ne  sommes  édifiés  sur  sa  pathogénie. 
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Des  opérations  d’ordres  divers  ont  été  pratiquées  sur  le  synapathique 
en  vue  de  remédier  à  des  complications  survenues  à  la  suite  de  blessures 
des  nerfs,  en  faisant  varier  à  la  fois  la  température  et  la  circulation  locales. 
M.  Leriche  nous  rappellera  sans  doute  le  profit  qu’on  peut  en  tirer. 

Je  ne  puis  que  rappeler  les  avantages  d’un  traitement  physiothérapique 
qui,  bien  appliqué,  doit  accélérer  la  guérison  dans  un  très  grand  nombre  de 
cas  ou  éviter  des  complications  fâcheuses. 

Les  considérations  précédentes  plaident  amplement  en  faveur  de  la 
nécessité  d’une  collaboration  étroite  de  la  chirurgie  et  de  la  neurologie  ; 
elle  doit  se  faire  scientifiquement,  avec  ordre,  avec  méthode. 

Les  centres  neurologiques,  qui  ont  rendu  de  si  grands  services  pendant  la 
précédente  guerre,  doivent  être  maintenus.  Il  faut  mettre  à  leur  tête  des 
neurologistes  compétents  et  à  cet  égard  la  Société  de  Neurologie  devrait 
être  consultée.  Les  chefs  de  ces- centres  devraient  se  réunir  afin  de  préparer 
un  plan  schématique  de  travail  et  d’examen  clinique. 

Il  est  à  souhaiter  que  ces  centres  soient  en  liaison  les  uns  avec  les  autres, 
afin  que  chacun  d’eux  fasse  bénéficier  les  autres  de  son  expérience  person¬ 
nelle. 

Le  travail  individuel  doit  céder  le  pas  au  travail  collectif,  et  c’est  ainsi 
que  nous  garantirons  à  nos  blessés  les  plus  grandes  chances  de  guérison 
ou  d’amélioration.  N’est-ce  pas  le  but  principal  de  cette  réunion  ? 

Rapport  par  M.  E.  Sorrel  et  M"*®  Sorrel  Dejerine. 

De  1914  à  1918  et  pendant  les  années  qui  suivirent  la  guerre,  des  neuro¬ 
logistes  et  des  chirurgiens  éminents  étudièrent,  traitèrent  et  suivirent  des 
milliers  de  blessures  nerveuses,  et  de  cette  collaboration  intime,  féconde 
et  prolongée,  naquit  tout  un  ensemble  de  travaux  remarquables  :  et 

Mme  Dejerine,  MM.  Pitres,  Nageotte,  Pierre  Marie,  Guillain,  Foix,  André- 
Thomas,  Barré,  Lévy-Valensi,  Tinel,  Mouzon  parmi  les  neurologistes, 
MM.  Gosset,  Bérard,  Walther,  Auvray,  Pierre  Duval,  Wiart,  Sencert, 
Dumas  parmi  les  chirurgiens,  publièrent  une  série  d’articles  et  d’obser¬ 
vations  qui  furent  résumés  dans  les  thèses  de  Féré,  de  Villard  et  de 
Charrier. 

A  la  Conférence  Chirurgicale  Interalliée  qui  se  réunissait  à  Paris,  de 
nombreuses  études  furent  apportées  de  1917  à  1920  par  MM.  Conrad, 
Moynihan,  Depage,  Dane,  Platt,  etc... 

La  question  fut  mise  à  l’ordre  du  jour  du  Congrès  Français  de  Chirur¬ 
gie  de  1918,  du  Congrès  Italien  de  Trieste  de  1919,  du  Congrès  Américain 
d’Atlantic-City  de  1919,  et  l’ensemble  des  connaissances  acquises  au  cours 
des  années  de  guerre  et  d’après-guerre  fut  résumé  dans  les  rapports  que 
présentèrent  en  1923  à  Londres,  au  VI®  Congrès  de  la  Société  Internatio¬ 
nale  de  Chirurgie,  MM.  Gosset  pour  la  France,  Verga  pour  l’Italie,  Frazier 
pour  les  Etats-Unis,  Henricksen  pour  la  Norvège  et  dans  un  important 
travail  de  Harry  Platt  et  Rowley  Bristow  du  Brili‘<h  Journal  of  Surgery 
de  1924. 
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Si  l’on  ajoute  que  tous  ces  travaux  s’appuient  sur  un  nombre  de  cas 
considérable  (l’expérience  personnelle  de  M.  Gosset  s’étendait  sur  plus 
de  600  cas  et  Frazier  base  son  rapport  sur  l’étude  de  3.000  plaies  ner¬ 
veuses  suivies  dans  les  centres  spécialement  créés  aux  Etats-Unis  pour 
leur  traitement),  on  en  peut  conclure  que  peu  de  questions  ont  été  étu¬ 
diées  de  façon  aussi  complète  et  qu’elle  doit  bien  être  l’une  de  celles  qui 
ont  été  le  plus  définitivement  mises  au  point. 

L’Académie  de  Chirurgie  et  la  Société  de  Neurologie  ont  estimé  cepen¬ 
dant  qu’il  était  bon,  dans  tes  circonstances  présentes,  de  la  placer  à  nou¬ 
veau  à  l’ordre  du  jour  de  leurs  travaux  et  il  y  a,  me  semble-t-il,  à  cela 
deux  raisons  :  la  première,  c’est  que  quelques-uns  de  nos  jeunes  collègues 
qui  n’ont  pas  vécu  la  période  1914-1918,  qui  n’ont  pas  vu  l’éclosion  de 
tous  tes  travaux  auxquels  nous  venons  de  faire  allusion  et  qui  n’ont  pas 
suivi  pas  à  pas  les  progrès  réalisés  dans  le  traitement  des  plaies  nerveuses, 
n’ont  peut-être  pas  aussi  présentes  à  l’esprit  que  peuvent  l’avoir  leurs 
aînés  les  règles  qui  doivent  régir  le  traitement  de  ces  plaies.  Même  si, 
sans  avoir  lu  tous  les  travaux  originaux  parus  pendant  l’autre  guerre, 
ils  ont  sur  la  question  des  idées  saines,  ce  qui  est  facile  car  d’excellents 
articles  de  traités  ont  parfaitement  vulgarisé  ce  qu’il  était  indispensable 
de  savoir,  il  pourrait  se  faire  qu’ils  manquassent  un  peu  d’expérience 
car  les  plaies  nerveuses  de  la  pratique  civile  ne  sont  pas  très  fréquentes. 
Peut-être,  par  suite,  n’est-il  pas  mauvais  que  très  rapidement  neurolo¬ 
gistes  et  ehirurgiens  réunis  rappellent  les  conelusions  auxquelles  ils  étaient 
arrivés  ensemble  vers  1923,  puisqu’il  semble  bien  que  le  Congrès  Interna¬ 
tional  de  Londres  ferme  le  cycle  d’études  et  de  recherches  qui  s’était  ouvert 
en  1914. 

La  deuxième  raison  me  paraît  plus  importante. 

Bien  que  la  question  des  plaies  nerveuses  ait  été  retournée  et  étudiée 
sur  toutes  les  faces,  certains  points  restaient  encore  à  élucider,  car  il  en 
reste  toujours,  lorsque  la  dernière  guerre  se  termina. 

Depuis  ce  moment,  et  bien  que  le  nombre  des  plaies  nerveuses  ne  soit 
pas  comparable  du  tout  à  ce  qu’il  avait  été,  des  chirurgiens  et  des  neurolo¬ 
gistes  en  ont  étudié  et  traité  ;  des  recherches  de  laboratoire  ont  été 
poursuivies  ;  bref,  des  progrès  ont  dû  être  faits.  Mais,  alors  que  pendant 
toute  la  période  antérieure  ils  l’avaient  été  en  commun  puisque  la  collabo¬ 
ration  neur(i)chirurgicale  jouait  à  plein,  il  est  fort  possible  qu’au  cours  des 
dernières  années  nous  les  ayons  réalisés  un  peu  à  l’insu  les  uns  des  autres  ; 
je  ne  crois  pas,  notez-le  bien,  lorsque  je  constate  que  notre  contact  est 
devenu  moins  intime  qu’il  ne  l’avait  jadis  été,  que  nous  ayons  de  reproche 
à  nous  faire.  Je  serais  pour  ma  part  mal  placé  pour  cela  puisque  M.  André- 
Thomas  a  bien  voulu,  et  je  ne  saurais  lui  en  exprimer  trop  ma  reconnais¬ 
sance,  m’accorder  sa  collaboration  active  et  régulière  depuis  fort  longtemps  ; 
mais  il  est  impossible  de  retrouver  en  temps  de  paix  les  conditions  de  tra¬ 
vail  en  équipes  que  nous  avons  connues  pendant  la  guerre. 

Nous  avons  donc  senti  les  uns  et  les  autres  que  nous  devions  nous  rap¬ 
procher  à  nouveau  pour  nous  dire  si  depuis  qiie  nous  nous  sommes  un  peu 
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perdus  de  vue  nous  n’avions  pas  fait  faire  à  la  cfuestion  quelques  progrès, 
pour  remettre  en  commun  nos  acquisitions  personnelles  et  établir  ainsi  la 
base  solide  d’où  nous  pourrions  partir  à  nouveau  maintenant. 

Une  fois  que  nous  aurons  ainsi  tait  le  point,  il  serait  peut-être  utile  de 
rechercher  quelle  serait  l’organisation  la  plus  recommandable  pour 
obtenir  les  meilleurs  résultats  dans  le  traitement  de  nos  blessés  atteints 
de  plaies  des  nerfs,  et  enfin  d’indiquer  de  quelle  façon  devraient  être 
orientés  les  travaux  et  les  recherches  pour  que  de  nouveaux  progrès 
puissent  être  réalisés. 

Tels  sont  les  divers  éléments  du  programme  que  nous  pourrions,  me 
semble-t-il,  nous  proposer  et  sur  lesquels  je  voudrais  maintenant  dire 
successivement  quelques  mots. 

Je  rappelle  tout  d’abord  brièvement  les  principes  sur  lesquels,  en  1923, 
médecins  et  chirurgiens  s’étaient  mis  d’accord. 

Les  uns  concernaient  les  plaies  nerveuses  récentes,  les  autres  les  plaies 
nerveuses  anciennes. 

Pour  les  plaies  récentes,  il  faut,  pensions-nous,  vérifier  l’état  des  nerfs 
au  cours  du  nettoyage  chirurgical  primitif  qu’on  doit  toujours  faire.  Si 
on  trouve  un  nerf  sectionné,  on  le  suturera  immédiatement  ;  par  contre, 
si  le  nerf  n’est  que  contusionné,  s’il  n’est  pas  complètement  coupé,  s’il 
présente  une  encoche  latérale  môme  importante,  la  conservation  et  l’ob¬ 
servation  de  l’état  ultérieur  paraissent  être  préférables. 

Ce  sont  à  peu  près  les  phrases  exactes  du  rapport  à  Londres  de 
M.  Gosset  en  1923. 

Les  faits  observés  depuis  cette  époque  ont-ils  confirmé  ces  assertions  ? 
Nous,  chirurgiens,  nous  répondons  affirmativement  ;  c’est  l’opinion  don¬ 
née  par  M.  Petit-Dutaillis  dans  son  excellent  article  du  Traité  d’ortho¬ 
pédie  de  1937  ;  c’est  celle  qu’a  développée  M.  Gosset  dans  une  toute 
récente  communication  à  l’Académie  de  Chirurgie  ;  c’est  celle  que  j’ai 
toujours  entendu  exprimer  par  mes  collègues. 

De  plus  en  plus,  en  effet,  nous  pensons  que  le  nettoyage,  le  parage, 
l’épluchage,  la  désinfection  d’une  plaie,  l’opération  de  Gaudier-Lemaître, 
en  un  mot,  constituent  l’acte  chirurgical  important  qui  commandera  en¬ 
suite  son  évolution.  Au  cours  de  cette  opération  initiale  qui  doit  être  aussi 
soignée  que  minutieuse,  il  va  de  soi  que  l’état  des  nerfs  est  vérifié,  et  si 
un  nerf  est  sectionné,  ses  deux  extrémités  seront  suturées  suivant  la  tech¬ 
nique  habituelle  des  sutures  nerveuses  :  fil  très  fin  de  soie,  de  lin  ou  de 
catgut  ne  prenant,  si  possible,  que  le  névrilème  et  maintenant  bien  au 
contact  les  deux  tranches  nerveuses  sans  les  perforer  ;  isolement  du  nerf 
si  faire  se  peut  dans  un  fourreau  de  tissu  musculaire  graisseux  ou  fibreux. 

Si  la  plaie  évolue  de  façon  asepffgue,  l’avantage  de  ce  procédé  ne  parait 
pas  discutable.  Le  pourcentage  des  restaurations  obtenues,  la  rapidité 
et  la  valeur  de  cette  restauration  seront  infiniment  supérieures  à  ceux 
que  pourraient  donner  les  sutures  secondaires  et  les  gre.ffes  nerveuses. 
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Si  la  plaie  suppure,  je  ne  crois  pas  qu’on  puisse  non  plus  regretter 
d’avoir  agi  ainsi  ;  il  peut  tout  d’abord  se  faire  que  \a  suppuralion  soit  dis- 
r.rtde,  que  le  tissu  nerveux  ne  soit  pas  infecté  et  que  l’heureuse  évolution 
de  la  plaie  nerveuse  ne  soit  pas  entravée.  Je  puis  rapporter  à  cet  égard 
deux  faits  qui,  quoique  n’appartenant  pas  à  la  chirurgie  de  guerre, 
inc  semblent  intéressants  : 

I.e  7  décembre  1937  entrait  dans  mon  service  un  grand  garçon  de  13  ans  (Man.... 
Fernand),  qui  présentait  une  plaie  profonde  du  poignet  droit  avec  section  du  tendon 
cubital  antérieur,  de  l’artère  et  du  nerf  cubital,  survenue  quelques  heures  auparavant 
et  déjà  opérée  dans  un  autre  hôpital  oi'i  l’on  avait  lié  tout  ensemble  le  nerf  et  l’artère. 
La  plaie  fut  cette  fois  traitée  correctement  par  mon  assistant  M.  Longuet  et  mon  in¬ 
terne  M.  Debouvry,  ébarbée,  parée,  nettoyée.  L’artère  fut  liée  et  le  nerf  fut  suturé  ;  mais, 
comme  cette  plaie  avait  déjà  été  l’objet  de  manœuvres  antérieures,  on  crut  plus  pru¬ 
dent  de  la  drainer.  11  y  eut,  en  effet,  une  suppuration  discrète  ;  elle  ne  dura  à  vrai  dire 
que  peu  de  temps,  mais  enlin  ce  ne  fut  pas  la  réunion  per  primam  des  muscles  et  des 
téguments  ;  or,  le  nerf  ne  parut  pas  s’en  soucier,  ear  six  semaines  après  sa  suture  il  y 
avait  déjà  quelques  signes  de  restauration  et,  en  8  mois,  la  guérison  était  complète.  Le 
blessé  a  été  suivi  dans  mon  service  au  point  de  vue  neurologique  par  M.  André-Thomas, 
et  M.  Roussy  le  connaît. 

Même  évolution  très  favorable  chez  un  enfant  très  jeune  de  4  ans  (Fou....  Louis)  qui, 
le  3  novembre  1937,  se  fit  une  plaie  de  l’avant-bras  avec  section  des  muscles  palmaire 
et  fléchisseur  et  du  nerf  médian  :  là  encore,  l’assistant  du  service,  M.  Guichard, crut  de¬ 
voir  mettre  un  petit  drain  et  l’évolution  ne  fut  pas  entièrement  aseptique  ;  pourtant, 
la  restauration  des  fonctions  nerveuses  se  fit  très  simplement,  très  rapidement  et,  en 
octobre  1938,  elle  était  absolument  complète. 

Dans  les  cas  <à  évolution  presque  aseptique  comme  dans  les  cas  à  évolu¬ 
tion  rigoureusemenl  aseptique,  l’avantage  de  la  suture  nerveuse  primitive 
semble  donc  hors  de  doute. 

Dans  les  cas  où  la  suppuration  est  importante,  peut-être  les  avantages 
seront-ils  à  première  vue  moins  évidents.  Cependant,  comme  le  faisait 
remarquer  M.  Cosset  dans  la  communication  à  l’Académie  de  Chirurgie 
à  laquelle  j’ai  l'ait  allusion  tout  à  l’heure,  même  en  ces  cas  «  il  y  a  beaucoup 
de  chances  pour  que  la  suture  n’ait  pas  été  inutile  :  les  nerfs  supportent 
mieux  qu’on  ne  serait  tenté  de  le  croire  a  priori  le  séjour  dans  une  plaie 
suppurée  ».  La  suture  n’aurait-ellc  comme  résultat  que  d’empêcher  l’écar- 
(ement  des  deux  bouts  du  nerf,  que  ce  résultat  serait  encore  fort  appré¬ 
ciable,  car  c’est  cet  écartement  qui  nous  empêche  souvent,  plus  tard,  de 
faire  des  sutures  directes,  qui  nous  oblige  à  avoir  recours  à  des  greffes 
intermédiaires  et  nous  savons  bien  tous  que  la  meilleure  des  greffes  reste 
toujours  inférieure  au  rapprochement  simple  des  extrémités  nerveuses. 
Ht  d’ailleurs  quel  danger  supplémentaire  fait-on  courir  par  la  suture 
primitive  du  nerf?  Est-ce  parce  qu’on  l’aura  pratiquée  que  le  tissu  ner¬ 
veux,  s’il  se  trouve  dans  une  plaie  devenue  septique,  s’infectera  plus  facile¬ 
ment  ?  11  me  semble  difficile  de  le  penser. 

Nous  estimons  donc  que  même  si  l’état  de  la  plaie,  bien  que  nettoyée 
et  traitée  avec  soin,  ne  permet  pas  la  suture  primitive  des  téguments,  ou 
si  les  circonstances  ne  l’autorisent  pas,  il  est  pourtant  indiqué  de  faire  une 
suture  primitive  du  nerf.  Comme  ce  n’est  pas  tout  à  fait  ainsi  que  nous 
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agissions  au  cours  de  la  dernière  guerre,  nous  serions  lieureux  de  savoir 
'<iuelle  est  à  ce  sujet  l’opinion  de  nos  collègues  neurologistes  et  si,  par  consé¬ 
quent,  nous  pourrions,  en  accord  avec  eux,  recommander  cette  façon 
■d’agir. 

Si  la  suture  des  plaies  nerveuses  récentes  a  été  fort  peu  pratiquée  au 
cours  de  la  dernière  guerre  et  si,  par  suite,  nous  ne  pouvons  maintenant 
qu’émettre  des  hypothèses  et  des  espoirs  au  sujet  des  résultats  qu’elle 
pourra  donner,  la  suture  des  plaies  neroeuses  anciennes,  par  contre,  l’a 
été  de  telle  sorte  que  les  règles  posées  à  cette  époque  doivent  bien  être  à 
peu  près  définitives.  Les  voici  en  quelques  mots  : 

Lorsque  la  lésion  nerveuse  est  certaine  et  sans  tendance  à  l’améliora¬ 
tion  spontanée,  il  faut  intervenir  sans  retard,  à  condition  naturellement 
que  la  plaie  soit  cicatrisée  depuis  assez  longtemps  pour  ([ue  l’opér.ation 
puisse  SC  dérouler  aseptiquement. 

Si  le  nerf  est  contus,  écrasé,  partiellement  déchiré  sans  être  complète¬ 
ment  sectionné,  il  faut  se  contenter  de  le  libérer. 

Si  le  nerf  est  complètement  sectionné,  il  faut  —  et  ce  fût  là  une  des 
acquisitions  les  plus  précieuses  de  l’autre  guerre  —  réséquer,  en  plus  de 
la  chéloïde  fibreuse  intermédiaire,  le  neurogliome  du  bout  central,  le 
gliome  du  bout  périphérique  et  même,  comme  y  avait  insisté  Delorme, 
la  zone  de  tissu  scléreux  périfasciculaire  afin  que  les  tranches  coaptées 
soient  des  tranches  de  tissu  nerveux  sain. 

Toutes  les  fois  que  la  chose  est  possible,  il  faut  affronler  diredemenl  les 
deux  bonis. 

Si  l’écart  entre  ces  deux  bouts  est  trop  grand,  il  faut  faire,  bien  que  ce 
soit  un  pis  aller,  une  greffe  intermédiaire  :  les  hétérogreffes  conservéesi 
•dites  greffes  de  Nageotte,  n’ont  pas  donné,  appliquées  à  l’homme,  d’aussi 
bons  résultats  que  l’avaient  fait  espérer  les  travaux  expérimentaux,  de 
même  les  homogreffes  conservées  selon  la  méthode  de  Carrel,  et  ce  sont 
les  autogreffes  qui  ont  donné  les  résultats  les  meilleurs  :  en  bloc,  35  %  de 
bons  résultats,  45  %  de  résultats  médiocres,  20  %  d’échecs  entre  le  mains 
<ie  MM.  Gosset  et  Charrier,  étant  entendu  que  ces  résultats  sont  fort  va¬ 
riables  suivant  la  hauteur  de  la  section  et  suivant  le  nerf  :  le  radial  et  le 
sciatique  poplité  externe,  par  exemple,  en  donnant  de  meilleurs  que  le 
médian  ou  le  sciatique  poplité  interne. 

D’autre  part,  des  résultats  utiles  ne  peuvent  être  obtenus  que  si  l’on  a 
su  éviter  pendant  la  longue  période  qui  a  précé,dé  l’intervention  et  la  régé¬ 
nération  du  nerf,  les  ankylosés  articulaires  et  les  rétractions  musculaires. 
Dès  que  la  chose  est  possible,  il  faut  donc  faire  exécuter  au  blessé  les  mou" 
vements  passifs  utiles  et  lui  taire  porter  les  appareils  de  prothèse  néces¬ 
saires.  MM.  Cunéo  et  Mouchet  en  particulier  y  avaient  beaucoup  insisté. 

Comme  pour  les  plaies  récentes,  je  donne  là  les  conclusions  du  rapport 
de  M.  Gosset  à  Londres  en  1923. 

L’expérience  acquise  depuis  cette  date  a-t-elle  modifié  nos  idées?  Elle 
n’a  fait  que  les  confirmer. 

Plus  encore  peut-être  qu’à  cette  époque,  nous  restons  persuadés  que  les 
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longs  délais  de  plusieurs  mois  que  l’on  s’imposaitjadisavant  d’opérer  un 
nerf  qui  ne  donnait  aucun  signe  de  régénération  n’ont  plus  de  raison  d’être 
si  la  cicatrisation  de  la  plaie  est  obtenue  depuis  assez  longtemps. 

Plus  encore  aussi  qu’à  cette  époque, nous  restons  persuadés  que  si  un 
nerf  n’est  pas  entièrement  sectionné,  il  faut  se  contenter  de  le  libérer  Sians 
jamais  en  achever  la  section  totale  pour  en  pratiquer  la  suture,  et  cela 
même  si  le  nerf  présente  un  syndrome  d’interruption  pliysiologicjue  abso¬ 
lument  complet,  même  si,  à  l’intervention,  l’excitation  du  nerf  au-dessus 
de  la  lésion  révèle  une  absence  de  conductibilité  complète,  même  si  l’ex¬ 
citation  du  nerf  au-dessous  de  la  lésion  semble  indiquer  une  dégénérescence 
totale.  G’est  du  moins  ma  conviction;  je  la  base  sur  des  faits  assez  nom¬ 
breux  que  j’ai  vus  et  dont  je  voudrais  relater  deux  exemples  aussi  typi¬ 
ques  l’un  que  l’autre  bien  que  fort  différents. 

En  novembre  1935,  j’ai  opéré  un  enfant  de  11  ans  dont  le  nerf  radial  avait  été  lésé 
trois  mois  auparavant  lors  d’une  fracture  fort  grave  du  tiers  intérieur  de  l’humérus  ; 
il  existait  une  interruption  physiologique  complète  pouvant  tout  aussi  bien  faire  penser 
h  une  compression  très  importante  qu’à  une  section  totale,  si  bien  qu’à  tout  hasard, 
avant  d’opérer  le  malade,  j’avais,  d’accord  avec  M.  André-Thomas,  prié  M.  Yvaii  Ber¬ 
trand  de  bien  vouloir  me  fournir  une  moelle  de  chat  préparée,  car  M.  Gosset  venait  de 
nous  faire  connaître  les  travaux  poursuivis  sur  ce  matériel  de  greffe  dans  son  labora¬ 
toire.  Je  trouvai  un  nerf  inséré  dans  un  énorme  cal  depuis  son  entrée  dans  la  gouttière 
de  torsion  jusqu’à  sa  bifurcation  en  branches  antérieure  et  postérieure  ;  j’eus  la  plus 
grande  peine  à  le  dégager  et  lorsque  j’y  fus  parvenu  enfin,  je  me  trouvai  en  face  d’un 
cordon  informe  aplati,  lamelliforme,  déchiré  en  multiples  endroits,  ne  ressemblant  plus 
en  rien  à  un  nerf  et  qui  ne  paraissait  plus  jamais  pouvoir  être  utile.  M.  André-Thomas 
assistait  à  l’opération.  Ensemble,  nous  pûmes  constater  que  ni  au-dessus  ni  au-dessous 
de  la  zone  écrasée,  le  nerf  ne  répondait  aux  excitations  électriques  ou  mécaniques  à  la 
pince  et  je  crois  bien  que  si  la  moelle  de  chat  que  nous  avions  toute  prête  eût  semblé 
pouvoir  se  greffer  aisément,  j’aurais  réséqué  le  nerf  et  fait  la  greffe. L’impossibilité  seule 
oCi  j’étais  d’y  parvenir  puisque  ia  bifurcation  du  nerf  était  intéressée,  m’en  empêcha^ 
mais  je  n’avais  nul  espoir  de  voir  le  nerf  reprendre  ses  fonctions.  Or,  six  semaines  plus 
tard,,  la  paralysie  radiale  commençait  à  s’améliorer  ;  Tentant  fut  perdu  de  vue  pendant 
quelque  temps;  mais  je  ie  retrouvai  deux  ans  plus  tard,  en  décembre  1937,  la  guérison 
était  complète  et  il  ne  persistait  aucune  séquelle  ni  motrice,  ni  sensitive,  ni  trophique. 

Une  autre  fois,  j’intervins  chez  un  malade  (Bou....  Lug.)  qui  présentait  une  paralysie 
cabilale  consécutive  à  la  perforation  du  nerf  dans  la  gouttière  épitrochléo-olécranienne 
par  un  fil  de  Kirchner.  L’accident,  dont  on  ne  s’était  aperçu  que  longtemps  après  Ta- 
blation  du  fil,  datait  de  quatre  mois  :  à  l’opération,  j’ai  trouvé  un  névrome  central  et, 
de  plus,  le  nerf  qui  avait  été  cloué  par  le  fil  contre  Tolécrane  s’y  était  en  quelque  sorte 
incrusté.  Je  le  libérai  simplement  sans  réséquer  le  névrome,  espérant  que  les  petites 
portions  de  tissu  nerveux  sain  qui  devaient  rester  de  part  et  d’autre  suifiraient  pour 
que  le  nerf  puisse  reprendre  ses  fonctions  ;  l’amélioration  ne  se  fit  que  lentement,  elle 
ne  s’esquissa  qu’au  bout  de  8  mois,  mais  en  14  mois  la  guérison  était  complète. 

M.  Gosset  a  relaté  jadis  l’observation  d’un  officier  qui  avait  eu  une  per¬ 
foration  par  balle  du  nerf  sciatique:  malgré  le  névrome  central  qui  s’en¬ 
suivit,  le  ré.sultat  fut  favorable. 

Nous  devons  donc  conclure,  et  c’est  l’opinion  émise  par  M.  Gosset  dans 
sa  dernière  communication  à  l’Académie  de  Chirurgie,  que  si,  à  l’interven¬ 
tion,  on  constate  que  le  nerf  n’est  pas  complètement  sectionné,  il  faut, 
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après  l’avoir  libéré,  s’abstenir  de  toute  autre  manœuvre  :  «  nous  ne  sa¬ 
vons  jamais  ce  que  les  processus  naturels  pourront  accomplir  sur  ce  tissu 
nerveux  dont  une  partie  de  la  continuité  est  conservée  ». 

Je  sais  bien  qu’en  pratique  il  est  souvent  fort  difficile,  pour  ne  pas  dire 
impossible,  d’affirmer  qu’une  partie  de  la  continuité  est  conservée  :  l’as¬ 
pect  seul  du  nerf  ne  le  permet  pas,  les  excitations  du  nerf  au-dessus  et  au- 
dessous  de  la  lésion  peuvent  ne  pas  le  permettre  non  plus.  Eh  bien,  je 
crois  que,  dans  ces  cas  où  le  doute  est  permis,  il  faut  s’abstenir,  momentai- 
nément  tout  au  moins,  de  toute  résection  nerveuse  et  attendre  de  voir  ce 
que  donnera  la  libération  simple  du  nerf.  Cette  opinion  diffère  un  peu,  me 
.semble-t-il,  de  celle  de  M.  Petit-Dutaillis  qui  estime,  d’accord  dit-il  avec 
M.  Leriche,  qu’en  cas  d’induration  simple  du  nerf  accompagnée  de  syn¬ 
drome  d’interruptioin  complète  depuis  plu.sieurs  semaines,  ou  plusieurs 
mois,  «  la  résection  du  nerf  suivie  de  greffe  est  la  seule  méthode  conve¬ 
nable  ».  C’est  un  point  sur  lequel  l’avis  de  nos  collègues  neurologistes 
nous  serait  fort  précieux. 

Si  le  nerf  est  complètement  sectionné  et  que  l’écart  des  deux  bouts  après 
leur  avivement  ne  permette  pas  une  suture  directe,  force  est  bien  de  recou¬ 
rir  à  une  greffe  aujourd’hui  comme  en  1923,  mais,  à  ce  point  de  vue,  des 
travaux  nouveaux,  et  fort  intéressants  doivent  être  relatés.  Les  liéléro^ 
(jrejfes  ont  été  remis  en  honneur. 

Le  15  avril  1931,  M.  Gosset  rapportait  à  la  Société  de  Chirurgie  l’observation  d’un 
blessé  atteint  de  sectiom  du  nerf  radial  chez  lequel  MM.  Thalheimcr  et  Bl'omdin  Walthor 
avaient  pratiqué  en  juin  1927  une  greffe  empruntée  à  un  sciatique  de  chien  vivant; 
on  avait  toutd’abord  pueroireà  un  échec  car  la  restauration  avait  été  très  tardive  et 
dans  sa  thèse  écrite  un  an  plus  tard,  M.  Blondin  Walther  qui  avait  relaté  ce  cas  (avec 
5  autres  dont  3  suivis  de  bons  résultats  éloignés)  l’avait  considéré  comme  tel  ;  or, 
4  ans  après  l’opération,  la  paralysie  radiale  avait  complètement  disparu  et  il  ne  per¬ 
sistait  plus  qu’une  légère  diminution  de  la  force  d’extension  de  la  main. 

Le  2  janvier  1930,  à  la  Société  de  Neurologie,  MM.  André-Thomas  et  Petit-Dutaillis 
relataient  le  cas  d’une  malade  chez  laquelle  avait  été  faite,  deux  mois  environ  après  une 
blessure  du  bras  (en  dehors  d’une  suture  directe  du  nerf  radial),  une  greffe  du  médian  et 
une  greffe  du  cubital  par  sciatique  de  chien  vivant.  Deux  ans  environ  plus  tard,  malgré 
des  conditions  circulatoires  très  défavorables,  car  l’artère  humérale  superficielle  et  l’ar¬ 
tère  humérale  profonde  avaient  été  liées,  la  restauration  sensitivo-motrice,  sans  être 
tout  à  fait  complète,  était  fort  importante. 

D’autre  part,  le  26  juin  1935,  MM.  Gosset  et  Ivan  Bertrand  communiquaient  à  la 
Société  de  Chirurgie  toute  une  série  de  recherches  remarquables  sur  l’emploi  de-la  moelle 
épinière  de  chat  et  de  lapin  comme  greffe  nerveuse  ;  ils  avaient  obtenu  chez  deux  chiens 
dont  ils  avaient  préalablement  réséqué  le  sciatique  poplité  interne  sur  une  longueur  de 
®  millimètres  et  de  3  centimètres,  des  résultats  fonctionnels  rapides  :  six  semaines  après 
l’intervention,  l’amélioration  de  la  paralysie  était  manifeste  ;  les  greffes  furent  prélevées 
et  les  preuves  histologiques  de  la  régénération  nerveuse  et  de  la  perméabilité  de  la  greffe 
vinrent  confirmer  les  constatations  électriques  et  la  restauration  fonctionnelle. 

Le  17  lévrier  1937,  les  mêmes  auteurs  relataient  à  l’Académie  de  Chirurgie  4  obser¬ 
vations  de  greffes  médullaire  chez  l’homme  (la  1'®  pratiquée  par  eux  pour  une  perte  de 
substance  de  10  cm.  d’un  nerf  radial,  la  2®  par  M.  Sauvage  pour  une  résection  de  3  cm. 
du  médian,  la  3®  pdr  M.  Darcourt,  de  Marseille,  pour  une  résection  de  3  cm.  du  soia- 
bque,  la  4®  par  M.  Bailleul  pour  une  résection  de  3  cm.  du  médian). Dans  les  4  cas  qui 
concernaient  tous  des  sujets  jeunes  (23,  20,  17  et  3  ans),  la  régénération  s’était  mani- 
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restée  d’une  façon  extrêmement  rapide,  de  2  à  3  mois  après  l’intervention,  dans  un  délai 
|)ar  conséquent  inliniment  plus  bref,  comme  le  faisait  remarquer  à  cette  séance  de 
l’Académie  M.  Rouhier,  que  par  tout  autre  procédé  connu  jusqu’ici. 

A  cette  époque,  12  greffes  hétéroplastiques  médullaires  avaient  été  pra¬ 
tiquées  en  France  mais,  seuls,  ces  4  résultats  étaient  connus.  Je  puis  indi¬ 
quer  ceux  d’un.h^casifuejen’aijamais  relaté  encore  parce  que  les  circons¬ 
tances  dans  lesquelles  j’avais  fait  la  greffe  étaient  tellement  défavorables 
([ue  l’on  ne  peut,  à  mon  idée,  rien  en  déduire,  ni  pour  ni  contre  sa  valeur. 
Je  vais  cependant  en  dire  un  mot, car  on  peut  peut-être  quand  même  en 
tirer  quelque  enseignement  : 

En  juillet  1936,  j’ai  opéré  un  garçon  de  12  ans  (Ker....  Jean)  qui,  un  an  environ  aupa¬ 
ravant,  avait  eu  une  fracture  ouverte  de  l’humérus  et  du  coude  extrêmement  grave 
avec,  d’emblée,  une  perte  de  substance  importante  du  nerf  radial.  Malgré  des  inter¬ 
ventions  et  des  esquillectomies  multiples  faites  tanta  Vichy  où  il  avait  été  soigné  tout 
d’abord  par  mon  ami  Pholip,  que  dans  monservice  oùil  vint  ensuite,  la  suppuration  fut 
intense  et  longtemps  prolongée,  et  ce  ne  fut  qu’un  an  après  l’accident  qu’on  put  tenter 
une  opération  sur  le  nerf.  Cette  fois  encore  M.  Ivan  Bertrand  avait  eu  l’obligeance 
de  me  fournir  une  moelle  de  chat  ;  M.  André-Thomas  assistait  à  l’opération.' Je  découvris 
les  deux  bouts  du  nerf;  ils  étaient  fort  éloignésl’un  de  l’autre:  après  résection  duné- 
vrome,  du  gliome,  des  tissus  scléreux  et  fibreux  périfasciculaires,  la  distance  était  de 
8  cm.  La  suture  fut  assez  malaisée  car  la  dure-mère  do  la  moelle  se  déchirait  très  faci¬ 
lement  sous  le  fil  ;  j’eus  l’impression  cependant  qu’elle  avait  été  correcte,  mais  10  mois 
plus  tard,  il  n’y  avait  aucune  amélioration  clinique.  J’intervins  alors  à  nouveau  ;  je 
trouvai  la  greffe  en  bonne  position  réunissant  les  deux  bouts  du  nerf  de  façon  parfaite  ; 
puisqu’elle  n’avait  donné  aucun  résultat,  je  l’enlevai  en  bloc  avec  les  deux  extrémités 
du  nerf,  ce  qui  a  permis  d’en  faire  l’examen  et  je  la  remplaçai  par  une  autre  moelle  de 
chat  toujours  préparée  par  M.  Ivan  Bertrand.  Cette  fois  aussi  la  cicatrisation  se  fit  très 
simplement,  mais  actuellement,  2  ans  1/2  après  l’intervention,  il  n’y  a  encore  aucune 
amélioration.  Suppuration  intense  longtemps  prolongée,  8  cm.  de  longueur  de  greffe- 
Je  crois  que  c’est  un  cas  qui  dépasse  nos  possibilités  actuelles  et  c’est  pourquoi  je  n’en 
fais  pas  état. 

Mais  l’examen  de  la  greffe  de  moelle  — -le  premier,  je  pense,  qui  ait  été  pratiqué  chez 
l’homme  —  mérite  d’être  signalé.  Macroscopiquement,  moelle  et  nerf  paraissent  bien 
soudés  l’un  à  l’autre  :  la  dure-mère  de  la  moelle  et  le  névrilème  sont  continus.  L’examen 
histologique  que  M.  André-Thomas  a  bien  voulu  pratiquer  montre  que  du  bout  central 
du  nerf  partent  des  cylindraxes  qui  pénètrent  dans  la  moelle,  mais,  d’une  part,  ces  cy- 
lindraxes  ne  sont  pas  extrêmement  nombreux,  d’autre  part,  ils  ne  pénétrent  pas  très 
loin  de  la  moelle  :  assez  vite,  ils  s’arrêtent,  et  se  recroquevillent  sur  eux-mêmes.  Pau¬ 
vreté  et  manque  de  vigueur  de  ces  cylindraxes  ;  le  nerf  n’est  sans  'doute  pas  capable 
d’assurer  sa  régénérescence,  ce  qui,  vu  les  circonstances,  se  comprend  aisément;  et  je 
ne  crois  pas  qu’on  puisse  en  tirer  une  conclusion  quelconque  pour  ou  contre  la  greffe 
m  'dullaire. 

Quoi  qu’il  en  soit,  le")  divers  travau.x  que  je  viens  de  citer  sur  les  greffes 
et  qui  ont  eu  lieu  depuis  la  fin  de  l’autre  guerre  indiquent  un  certain  retour 
en  faveur  des  hétérogreffes,  soit  nerf  prélevé  sur  un  chien  vivant  au  mo¬ 
ment  de  l’intervention,  soit  moelle  de  chat  ou  de  lapin  préparée  d’avance. 

Le  nombre  de  cas  opérés  chez  l’homme  est  encore  trop  faible  pour 
qu’on  puisse  apprécier  très  exactement  la  valeur  de  ces  techniques,  mais 
elles  sont  en  bonne  place  dans  le  lot  de  celles  qu’il  faudrait  employer  et 
mettre  à  l’étude  si  nous  avions  à  nouveau  de  nombreuses  pertes  de  subs¬ 
tance  à  traiter. 
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Dans  le  domaine  des  greffes  anciennes,  je  ne  vois  pas  d’autre  acquisi¬ 
tion  nouvelle  à  signaler  (1). 

En  somme,  toutes  les  règles  du  traitement  des  plaies  nerveuses  anciennes 
énoncées  en  1923  restent  rigoureusement  valables  aujourd’hui. 

Nous  insisterions  peut-être  un  peu  plus  maintenant  que  nous  ne  le  fai¬ 
sions  à  ce  moment  sur  l’inutilité  des  délais  d’attente  trop  prolongés  et  sur 
le  respect  formel  du  nerf  quel  que  soit  son  état  apparent  ou  son  état  a  phy¬ 
siologique  »  pour  peu  que  sa  continuité  semble  conservée.  Les  greffes  de 
Nageotte  ont  continué  à  perdre  de  la  faveur  ;  à  côté  des  autogreffes,  les 
hétérogreffes  d’animaux  vivants  ont  amélioré  leur  situation.  Les  hétéro- 
greffes  médullaires  conservées  donnent  des  espoirs  mais,  malgré  tout,  la 
greffe  reste  un  pis-aller  à  n’employer  qué  lorsque  la  suture  directe  est  im¬ 
possible. 

Maintenant  que  nous  avons  jeté  un  rapide  coup  d’œil  sur  l’état  de  nos 
connaissances,  je  voudrais  dire  un  mot  de  notre  état  d’esprit.  Si  j’ai  bien 
compris  ce  que  pensent  tous  ceux  de  nos  collègues  de  l’Académie  de  Chi¬ 
rurgie  dont  j’ai  lu  les  travaux,  nous  n’avons  pas  l’impression  que  les  résul¬ 
tats  que  nous  pourrions  obtenir  maintenant  dans  les  plaies  nerveuses  an¬ 
ciennes  seraient  très  différents  de  ceux  qui  étaient  obtenus  il  y  a  une  ving¬ 
taine  d’années.  Les  difficultés  contre  lesquelles  on  se  heurte  (altération  du 
tissu  nerveux,  retentissement  à  distance  sur  la  cellule  nerveuse,  écart  trop 
considérable  des  bouts  sectionnés  exigeant  des  greffes  trop  longues,  lésions 
musculaires,  tendineuses,  osseuses  de  tout  ordre  surajoutées)  se  retrouve¬ 
ront  encore  lorsque  des  plaies  auront  longtemps  suppuré  et  bien  sou¬ 
vent,  comme  autrefois,  elles  resteront  insurmontables. 

Mais  par  contre,  nous  avons  un  immense  espoir  :  nous  croyons  que  l’opé¬ 
ration  précoce  des  plaies  et  leur  nettoyage  minutieux  suivi  ou  non  de  su¬ 
ture  primitive  ou  secondaire  pourront  modifier  de  façon  radicale  leur  évo- 
Intion  ;  on  a  pratiqué  largement  ces  opérations  dans  les  dernières  années 
de  l’autre  guerre,  c’est  vrai  ;  mais  elles  n’ont  cependant  pas  été  générali¬ 
sées  comme  elles  le  seraient  sans  doute  maintenant  et,  surtout,  nous  n’a¬ 
vions  pas,  à  cette  époque,  tiré  toutes  les  conséquences  nécessaires  :  pour  les 
plaies  des  nerfs,  en  particulier,  je  ne  sais  si  fréquemment  on  a  fait  des  su¬ 
tures  primitives:  en  tout  cas  on  n’a  guère  dû  les  mentionner,  car  on  ne  re¬ 
trouve  pratiquement  rien  à  cet  égard  dans  les  travaux  de  l’époque.  Or,  il 
me  semble  que,  puisque  après  les  grands  fracas  des  membres  nous  obtenons 
dans  des  proportions  impressionnantes  des  consolidations  osseuses  sans 
ostéite,  des  guérisons  des  plaies  articulaires  sans  arthrite,  des  cicatrisations 
.des  plaies  musculaires  sans  suppuration,  nous  devrions  de  même  — •  et 
je  dirai  a  jorliori  car  les  tissus  nerveux  semblent  moins  fragiles  que  ceux 
dont  je  viens  de  parler  — obtenir  très  fréquemment  des  cicatrisations  per 
P' imam  des  section  s  des  nerfs  périphériques.  Le  nombre  des  plaies  anciennes 

(1)  M.  Leriche  a  publié  dans  le  dernier  numéro  de  La  Presse  médicale  (1940,  n»  31, 
PP-  345-348)  un  article  sur  la  question,  mais  le  temps  m’a  manqué  pour  en  tenir 
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devrait  donc  se  réduire  considérablement  et,  de  ce  fait,  le  pronostic  de  la 
plaie  nerveuse  en  général  devrait  être  amélioré  d’une  façon  qu’évidemment, 
nous  ne  pouvons  pas  apprécier  maintenant,  mais  qui  pourrait  peut-être 
se  trouver  fort  notable. 

Notre  effort  doit  donc  avant  lout  et  surtout  porter  sur  le  traitement 
initial  de  la  plaie  dont  la  plaie  nerveuse  n’est  qu’un  des  éléments. 


J’en  arrive  ainsi  au  2^  point  du  programme  d’études  que  je  proposais  au 
début.  Comment  réaliser  les  meilleures  conditions  de  traitement  des  plaies 
nerveuses  ?  Est-il  utile  de  créer  des  centres  spéciaux  ?  Est-il  utile  de  les 
confier  à  des  chirurgiens  spécialisés  ?  A  ce  point  de  vue  encore,  il  faut,  je 
crois,  distinguer  les  plaies  récentes  et  les  plaies  anciennes. 

On  ne  conçoit  pas  bien  comment  il  pourrait  exister  des  centres  spéciaux 
pour  le  traitement  des  plaies  nerveuses  récentes  :  comme  je  viens  de  le  dire 
et  de  le  répéter,  c’est  la  première  intervention,  le  nettoyage,  qui  va  déter¬ 
miner  l’évolution  de  la  plaie,  et  c’est  au  cours  de  cette  intervention  que  tout 
le  nécessaire  doit  être  fait,  aussi  bien  l’ablation  des  corps  étrangers  que 
la  suppression  des  parties  molles  infectées,  que  la  suture  du  nerf,  si  elle  est 
possible,  que  l’esquillectomie  et  la  réduction  de  la  fracture  qui,  dans  la 
majorité  des  cas,  coexistent.  11  faudrait  donc  un  service  spécialisé  en  tout, 
c’est-à-dire  tout  simplement  un  bon  service  organisé  pour  faire  toute  la 
chirurgie. 

Et,  pour  la  même  raison,  on  ne  voit  guère  non  plus  comment,  à  cette 
étape,  il  pourrait  exister  des  chirurgiens  spécialisés  dans  le  traitement  des 
))laies  nerveuses,  car  il  faudrait  qu’ils  le  soient  aussi  dans  les  traitements 
des  parties  molles,  des  vaisseaux  et  des  os  :  c’est  ce  qu’on  appelle  un  chi¬ 
rurgien  tout  court.  Mais,  par  contre,  je  crois  qu’il  y  aurait  grand  intérêt 
à  ce  que,  dans  ces  services  où  seront  faites  les  premières  interventions,  il 
y  ait  un  ou  plusieurs  neurologistes  de  même  qu’il  y  a  des  radiographes, 
de  même  qu’il  y  a  des  bactériologistes. 

Cela  ne  peut  exister  que  dans  des  grands  centres  et  cela  nous  conduit  à 
souhaiter  l’organisation  d’un  nombre  restreint  de  ces  grands  centres  plutôt 
que  l’organisation  d’une  multitude  de  petits.  Et  comme  l’opération  doit 
quand  même  rester  précoce,  ce  qui  est  une  condition  sine  qua  non  du  succès, 
cela  nous  conduit  à  souhaiter  aussi  que  l’évacuation  des  blessés  sur  ces 
centres  soit  directe  et  rapide  et  que  ces  centres  ne  soient  pas  trop  éloignés 
du  front. 

Dans  une  guerre  de  position,  c’est  facile  et  on  l’avait  parfaitement  réa¬ 
lisé  jadis  ;  dans  une  guerre  de  mouvements,  on  peut  se  heurter  à  des  diffi¬ 
cultés  insurmontables,  mais  cela  n’est  plus  du  domaine  médical. 

Pour  les  plaies  anciennes,  le  problème  est  différent.  Les  questions  de 
temps  et  de  distance  ne  jouent  plus. 

Des  centres  spécialisés  semblent  utiles  au  même  titre  qu’un  centre  de 
fractures  anciennes  :  c’est  d’ailleurs  ce  qui  avait  été  fait  autrefois  offi¬ 
ciellement  ou  officieusement  en  France  et  dans  les  autres  pays. 


SÉANCE  DU  U  AVÉÏL  1940 


Dans  ces  centres,  il  faut  naturellement  à  côté  des  chirurgiens  des  neu¬ 
rologistes,  les  uns  et  les  autres  en  complète  collaboration,  examinant  les 
blessés,  décidant  le  moment  et  la  nature  de  l’intervention  et  suivant  en¬ 
suite  les  opérés. 

Et  puis,  il  faut  naturellement  dans  ces  centres  des  laboratoires,  ne  serait- 
ce  que  pour  la  préparation  des  greffes  et  leur  prélèvement  sur  les  animaux. 

Comme  chirurgiens,  il  faudrait  désigner  des  chirurgiens  s’occupant  habi¬ 
tuellement  de  chirurgie  des  membres  plutôt  que  de  chirurgie  viscérale  ; 
mais  est-il  nécessaire  de  leur  attribuer  un  nom  particulier  et  d’exiger  qu’ils 
ne  se  limitent  strictement  qu’à  la  chirurgie  des  nerfs  périphériques  ?  Cela 
ne  paraît  ni  utile  ni  souhaitable  car  les  opérations  qu’ils  auront  à  pratiquer 
seront  souvent  complexes  ;  elles  seront  autant  osseuses  ou  vasculaires 
que  nerveuses  ;  et  je  crois  que  la  seule  chose  que  l’on  doive  exiger  c’est  que 
les  chirurgiens  connaissent  bien  leur  anatomie,  et  qu’ils  sachent  le  respect 
que  l’on  doit  au  tissu  nerveux,  car  de  tous  les  tissus  c’est  peut-être  le  plus 
fragile,  et  tout  traumatisme  m.êine  léger  peut  entraîner  des  conséquences 
graves  et  définitives. 

Tous  les  chirurgiens  dignes  de  ce  nom  qui  voudront  s’intéresser  à  cette 
chirurgie  doivent  pouvoir  faire  d’excellente  besogne  ;  c’est  ce  qui  s’est 
produit  dans  la  guerre  précédente. 

Enfin,  il  est  un  dernier  point  que  je  voudrais  envisager  :  les  chirurgiens 
et  les  neurologistes  qui  ont  travaillé  ces  questions  ont  toujours  regretté 
que  les  observations  publiées  par  les  divers  auteurs  ne  soient  pour 
ainsi  dire  jamais  comparables  entre  elles. 

Dire  qu’une  paralysie  est  complète  ne  signifie  pas  la  même  chose  pour 
tout  le  monde  ;  encore  moins  dire  qu’une  paralysie  est  améliorée,  voire 
même  guérie.  Il  serait  nécessaire  de  s’entendre  sur  les  termes  à  employer 
pour  indiquer  l’état  d’un  trouble  nerveu.x.  Certains  de  ces  termes  existent: 
interruption  physiologique  complète,  par  exemple,  doit,  a  priori,  signifier 
la  même  chose  pour  tout  le  monde  et,  .soit  dit  en  passant,  le  terme  n’a  pas 
forcément  la  môme  signification  que  celui  de  section  nerveuse  car  il  existe 
des  interruptions  physiologiques  complètes  sans  que  le  nerf  soit  coupé, 
et  pourtant  les  deu.x  mots  qui  visent  l’un  un  état  anatomique,  l’autre  un 
état  physiologique,  sont  souvent  employés  l’un  pour  l’autre.  Interruption 
physiologique  incomplète  peut  être  précis,  si  on  s’est  donné  la  peine  d’indi¬ 
quer  en  quoi  elle  est  incomplète.  Sans  doute  est-il  d’autres  e.xpressions 
qu’on  pourrait  employer  aussi  :  le  tout  est  de  s’entendre  sur  la  significa¬ 
tion  qu’obligatoirement  elle  devrait  avoir. 

Cela  est  encore  plus  vrai  lors([u’il  s’agit  d’apprécier  la  récujjération 
fonctionnelle  d’un  nerf  ;  il  faudrait  préciser  séparément  l’état  des  troubles 
trophiques,  l’état  de  la  sensibilité  aux  divers  modes  et  l’état  de  la  motilité. 
Pour  la  motilité  en  particulier,  nous  possédons  pour  l’apprécier  des  tests 
nombreux  et  excellents,  et  propres  à  cha(jue  nerf,  tests  de  Dejerine,  de 
Pitres,  de  Pierre  Marie,  de  Lévy-Valensi  :  ils  sont  nombreux,  je  dirai 
même  qu’ils  sont  classiques  et  pourtant  il  n’y  a  guère  d’observation  qui 
<m  lasse  mention.  Je  m’excuse  de  pénétrer  dans  ce  domaine  qui  appartient 
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beaucoup  plus  à  la  neurologie  qu’à  la  chirurgie,  mais  je  crois  quh'l 
serait  utile  que  quelques-uns  des  membres  de  nos  Sociétés  fussent 
chargés  d’établir  des  sortes  de  thèmes  sur  lesquels  nous  nous  mettrions 
d’accord  et  suivant  lesquels  les  observations  de  blessures  nerveuses  seraient 
rédigées.  Il  ne  serait  peut-être  pas  impossible  de  nous  entendre  à  ce  sujet 
avec  des  collègues  d’autres  pays;  et  les  enseignements  que  nous  pourrions- 
tirer  d’observations  de  cette  sorte  seraient  ensuite  infiniment  plus  précis. 

Voilà  les  quelques  remarques  qu’avec  Sorrel-Dejerine  (car  nous 
avons  rédigé  ce  rapport  ensemble),  je  me  permets  de  vous  soumettre. 
Nous  avons  posé  plus  de  questions  et  demandé  plus  de  directives  que  nous 
n’avons  apporté  de  conclusions,  mais  il  nous  semble  qu’à  l’heure  présente, 
où  notre  e.vpérience  des  plaies  nerveuses  n’est  pas  beaucoup  plus  grande 
qu’il  y  a  20  ans,  c’est  ainsi  que  nous  devions  comprendre  la  tache  que  vous 
nous  avez  fait  l’honneur  de  nous  confier. 

Discussion  des  Rapports. 

M.  Gosseï.  — Avant  de  préciser  la  manière  de  remédier  aux  lésions  des 
nerfs  par  blessures  de  guerre,  il  est  indispensable  d’indiquer  quel  est  le 
moment  le  plus  favorable  pour  agir.  A  ce  point  de  vue,  je  n’ai  rien  à  modi¬ 
fier  à  ce  que  j’ai  déclaré  tout  récemment  à  l’Académie  de  Chirurgie.  Voici 
textuellement  ce  que  j’ai  dit  :  «  Dans  la  guerre  de  1914,  on  ne  s’occupa  des 
plaies  des  nerfs  que  très  tardivement  (souvent  trop  tardivement)  après  la 
blessure.  A  la  fin  de  la  guerre,  en  1918,  grâce  aux  réunions  rapides  obte¬ 
nues  sans  suppuration,  on  aurait  pu  faire  mieux  et  réparer  la  lésion  ner¬ 
veuse,  en  même  temps  qu’on  traitait  la  plaie  de  guerre.  Ce  progrès  ne  fut 
cependant  réalisé  que  tout  à  fait  exceptionnellement,  et  le  fût-il  même 
jamais  ? 

Aujourd’hui,  alors  qu’on  peut  espérer  qu’un  grand  nombre  de  plaies  de 
guerre  guériront  vite  et  bien,  que  faut-il  faire  en  présence  d’une  lésion 
des  nerfs  par  projectiles  de  guerre  ?  Il  est  une  règle  qui,  en  tout  cas,  n’en¬ 
gage  à  rien  et  devrait,  toutes  les  fois  que  la  chose  est  possible,  être  appli¬ 
quée  :  c’est  la  constatation,  dans  les  grands  délabrements  musculaires 
des  membres,  de  l’état  des  gros  troncs  nerveux  de  la  région. 

Si  le  nerf  n’est  pas  complètement  sectionné,  s’il  s’agit  d’une  encoche 
latérale  plus  ou  moins  marquée,  même  très  marquée,  j’estime  que  le  mieux 
est  de  s’abstenir.  Nous  ne  savons  jamais  ce  que  les  processus  naturels  pour¬ 
ront  accomplir  sur  ce  tissu  nerveux  dont  une  partie  de  la  continuité  est 
conservée. 

Si  le  nerf  est  complètement  sectionné,  l’abstention  ne  me  paraît  plus- 
devoir  être  suivie.  Il  y  a  intérêt  à  mettre  tout  de  suite  au  contact  les 
extrémités  sectionnées,  après  avoir  supprimé  la  zone  d’attrition  par  un  avi¬ 
vement  économique.  La  suture  sera  faite  avec  soin,  au  moyen  de  fins 
fils  de  soie,  avec  toutes  les  précautions  usitées  dans  la  suture  des  nerfs. 
Si  la  plaie  ne  suppure  pas,  un  travail  qui  peut  être  heureu.x  pour  l’avenir 
aura  été  ainsi  accompli.  Et  même  si  la  plaie  suppure,  il  y  a  beaucoup  de 
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chances  pour  que  la  suture  n’ait  pas  été  complètement  inutile.  Les  nerfs 
supportent,  mieux  qu’on  ne  serait  tenté  a  priori  de  le  croire,  le  séjour 
dans  une  plaie  qui  suppure.  Même  dans  le  cas  où  la  suture  immédiate 
ne  donnerait  pas  un  bon  résultat  physiologique,  elle  aurait  l’immense 
avantage  d’empêcher  l’écartement  des  deux  extrémités  sectionnées,  écar¬ 
tement  qui  porte  principalement  sur  le  bout  supérieur  et  qui  peut  attein¬ 
dre  jusqu’à  sept  centimètres,  en  quelques  semaines.  » 

Si  l’on  n’a  pu  agir  dans  les  premières  heures  de  la  blessure  sur  le  nerf 
lésé,  en  même  temps  que  l’on  traitait  la  plaie  de  guerre,  il  faut  alors  atten¬ 
dre  que  celle-ci  soit  complètement  cicatrisée,  qu’il  n’y  ait  plus  la  moindre 
suppuration,  la  plus  petite  fistule  cutanée.  Il  n’y  a  aucune  raison  d’at¬ 
tendre  au  delà,  car  plus  la  suture  sera  précoce,  plus  les  chances  de  répa¬ 
ration  seront  réelles.  J’ai  eu  l’occasion  de  traiter  des  sections  nerveuses, 
un  an  après  la  cicatrisation  complète  (ce  fut  le  cas  le  plus  fréquent  dans  la 
guerre  de  1914),  c’est  une  mauvaise  pratique  ;  c’est  beaucoup  de  temps 
perdu  ;  mais  plus  mauvais  encore  est  d’attendre  plusieurs  années.  J’ai 
suturé  des  nerfs  après  quatre  ans,  cinq  ans  et  plus,  une  fois  après  dix  ans  ; 
on  ne  peut  que  regretter  ce  temps  écoulé!  Plus  on  opérera  précocement, 
plus  l’opéré  sera  jeune,  mieux  cela  vaudra. 

Quand  le  nerf  sera  mis  à  nu  par  le  chirurgien,  grâce  à  des  incisions  de 
découvertes  bien  connues,  en  passant  à  travers  les  interstices  musculaires 
les  plus  favorables',  que  convient-il  de  faire  ?  L’état  physiologique  du  nerf, 
dont  il  est  indispensable  d’avoir  longuement  discuté  avec  le  neurologue, 
devra  être  pris  en  très  grande  considération.  Si  le  passage  est  complète¬ 
ment  supprimé,  rien  n’est  alors  plus  simple.  Mais,  le  cas  embarrassant 
c’est  lorsque  le  passage  est  partiellement  conservé  et  que,  cependant,  on 
ti'ouve  de  très  graves  lésions.  Que  faire  en  pareil  cas  ?  Si  l’on  était  sûr 
d’obtenir  du  100  pour  100  de  guérisons  et  même  du  90  pour  100,  il  n’y 
aurait  qu’à  faire  une  section  complète  et  une  bonne  suture  après  avive¬ 
ment  logique.  Mais  vous  ne  pouvez  jamais  répondre  du  résultat.  Aussi 
j’estime  —  mais  tout  cela  est  cas  d’espèce,  en  pesant  le  pour  et  le  contre 
avec  le  collègue  neurologue  dont  la  présence  est  toujours,  dans  tous  les 
cas,  très  souhaitable  —  j’estime  que  si  la  continuité  physiologique  est 
partiellement  conservée,  le  mieux  est  de  ne  pas  sectionner  le  nerf,  mais 
seulement  de  «  parer  >'  la  partie  lésée,  de  la  libérer,  quelquefois  d’enlever 
un  névrome  intrafasciculaire,  en  somme,  de  faire  une  opération  conserva¬ 
trice.  On  est  frappé  dans  certaines  lésions  du  radial,  avec  enclavement 
dans  un  cal  par  exemple,  de  constater,  une  fois  le  nerf  brisé  et  complète¬ 
ment  libéré,  un  nerf  plat,  flasque,  dont  l’enveloppe  extérieure  ne  paraît 
plus  contenir  aucun  élément  noble,  on  est  frappé  de  voir  de  telles  libéra¬ 
tions,  si  peu  satisfaisantes  pour  l’esprit,  être  suivies  de  régénérations  très 
sulhsantes  et  souvent  très  rapides.  Je  sais  bien  qu’il  s’agit  toujours  dans 
ces  cas  du  nerf  radial  et  que  celui-ci  paraît  être  celui  qui  se  régénère  le 
mieux,  beaucoup  mieux  que  le  médian  et  surtout  que  le  cubital.  Mais  il 
y  a  pour  le  nerf  radial  une  autre  raison  :  c’est  la  naissance,  toujours  haute, 
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des  rameaux  efférents.  Mais  cependant  ces  rameaux  naissent  toujours  au- 
dessous  de  la  partie  enclavée  dans  le  cal,  il  faut  donc  que  celle-ci  ait 
livré  passage  aux  nouveaux  cylindraxes.  Puisque  je  parle  du  radial 
enclavé  dans  un  cal,  j’ajoute  ((u’il  faut,  une  fois  le  nerf  complètement  libéré 
sur  une  grande  longueur,  ne  pas  le  laisser  ensuite  reposer  directement  sur 
l'os,  mais  avoir  le  plus  grand  soin  d’interposer  entre  l’os  et  le  segment  ner¬ 
veux  malade  une  couche  de  tissu  musculaire  ;  alors,  mais  alors  seulement, 
vous  aurez  des  guérisons  qui  étonneront. 

En  cas  de  section  complète,  la  situation  est  nette  et  la  détermination  à 
prendre  n’est  pas  discutable.  Il  faut  libérer  les  extrémités  nerveuses,  les 
aviver  sans  trop  économiser  ,  et  suturer  bout  à  bout.  Suturer  bout  à  bout, 
c’est  plus  facile  à  dire  qu’à  réaliser.  Si  l’écart  dépasse  trois  centimètres  — 
et  il  est  très  utile  au  chirurgien  d’avoir  toujours  près  de  lui,  parmi  ses  ins¬ 
truments,  un  compas  d’épaisseur  stérilisé  —  si  l’écart  dépasse  trois  centi 
mètres,  vous  vous  trouverez  le  plus  souvent  dans  l’impossibilité  de 
pratiquer  une  suture  solide  et  satisfaisante.  Une  suture  solide  et  satisfai. 
santé,  cela  veut  dire  une  suture  qui  «  ne  tire  pas  »,  qui  n’ait  pas  nécessité, 
pour  pouvoir  bien  mettre  bout  à  bout  les  extrémités  nerveuses  en  contact 
intime  l’une  avec  l’autre,  des  dénudalions  du  bout  supérieur  ou  des  Irac- 
tions  dangereuses  pour  les  gaines  nerveuses.  Pour  faire  la  chirurgie  des 
nerfs  —  c’est  vrai  pour  toutes  les  opérations,  mais  plus  particulièrement 
pour  les  nerfs  —  il  faut  de  la  légèreté  de  main,  beaucoup  de  respect  des 
tissus,  pas  de  coups  de  pince  à  dissé(|uer  portés  intempestivement  sur  la 
fragilité  du  tissu  nerveux  à  manier.  La  position  à  donner  à  certains  nerfs  — 
(;omme  le  passage  du  nerf  cubital  en  avant  de  l’épitrochlée  ou  la  flexion 
forcée  de  la  jambe  sur  la  cuisse  après  les  restaurations  de  continuité  du 
sciatique  —  permettra  de  gagner  deux  centimètres,  trois  centimètres  au 
maximum,  mais  seule  sera  possible  la  suture  bout  à.  bout  qui  n’aura  pas  à 
surmonter  un  écart  plus  important.  x\lors  que  faire,  puisque  nous  sommes 
tous  aujourd’hui  d’accord  pour  pratiquer,  avant  toute  suture  bout  à  bout, 
un  avivement  suffisant,  permettant  de  voir  des  extrémités  nerveuses  bien 
fasciculées,  bien  souples,  bien  nourries  ?  Et  c’est  ainsi  qu’on  arrive  fatale¬ 
ment  à  la  greffe.  Avec  la  greffe,  plus  de  restriction  dans  l’avivement  des 
bouts,  plus  de  traction  si  néfaste  à  la  vie  du  bout  supérieur,  plus  de  suture 
fragile.  C’est  entendu,  la  greffe  serait  la  solution  idéale,  mais  que  d’insuccès 
avec  tout  greffon,  quel  qu’il  soit.  Le  greffon  de  Nageotte,  si  facile  à  ma¬ 
nier  et  à  mettre  en  place,  ne  m’a  pas  satisfait  et,  chose  plus  grave,  n’a  pas 
satisfait  beaucoup  d’autres  chirurgiens  qui  y  ont  eu  recours.  Le  greffon 
pris  sur  le  malade  lui-même  — ^  rameau  cutané  du  musculo-cutané  de  la 
jambe  —  est  bien  mince.  Un  des  meilleurs  greffons  est  le  grelïon  pris  sur 
un  chien  vivant.  J’ai  eu  avec  pareil  greffon,  mes  assistants  Jean  Charrier, 
Daniel  Petit-Dutaillis  ont  eu  également,  de  beaux  succès. 

Avec  Ivan  Bertrand,  nous  avons  étudié  les  greffons  de  moelle  de  chat, 
de  mo.elle  de  lapin  et  nous  avons  eu,  expérimentalement  et  cliniquement, 
de  beaux  résultats,  je  dirai  même  — •  que  l’on  me  comprenne  bien  —  de 
trop  beaux  résultats.  Mais  nous  avons  eu  des  insuccès,  et  j’avais  queh[ue 
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tendance  à  me  décourager,  lorsqu’un  collègue  étranger,  en  me  critiquant 
assez  vertement,  en  rne  prouvant  que  nous  n’étions  pas  Ivan  Bertrand  et 
moi,  les  inventeurs  du  greffon  médullaire,  est  venu  consolider  mes  espé¬ 
rances.  Car  la  moelle  —  et  dans  le  cas  spécial  une  moelle  de  lapin 
à  l’état  frais  —  a  été  employée  pour  la  première  fois  et  avec  succès,  il  y  a 
plus  de  cinquante  ans.  lin  chirurgien  anglais  de  Leeds,  Mayo  Robson, 
opérant  en  1890  a  fait,  pour  une  section  du  cubital,  une  grelTe  en  se  ser¬ 
vant  d’un  nerf  de  lapin,  et  comme  son  opéré  avait  aussi  besoin  d’une  grelïe 
pour  une  lésion  du  nerf  médian,  il  eut  l’idée  de  prendre,  sur  le  môme  lapin, 
un  greffon  médullaire.  En  1896,  il  a  publié,  dans  une  observation  par¬ 
faite  et  au  point  de  vue  clinique  et  au  point  de  vue  électrophysiologique, 
le  résultat  éloigné  :  double  guérison,  et  sur  le  cubital  avec  le  greffon  de 
nerf,  et  sur  le  médian  avec  le  greffon  médullaire.  Cette  observation  admi¬ 
rable  est  passée  inaperçue,  car,  en  1923,  au  Congrès  international  de  Lon¬ 
dres  (il  m’est  impossible  aujourd’hui  de  vérifier),  je  crois  bien  que  personne, 
dans  le  pays  même  où  ce  résultat  si  beau  avait  été  obtenu,  n’a  rappelé  le 
cas  extraordinaire  de  Mayo  Robson.  Il  y  a  plus  ;  nous  avions  été  très  sur¬ 
pris,  Ivan  Bertrand  et  moi,  d’obtenir  chez  le  chien,  en  45  jours,  une  régé¬ 
nération  du  sciatique,  après  greffon  médullaire.  Or,  des  expérimentateurs 
étrangers  avaient  obtenu  le  même  résultat  et  en  un  nombre  de  jours 
aussi  court.  11  y  a  donc  quelque  chose  dans  le  greffon  médullaire,  et  aussi 
dans  le  greffon  de  nerf. sciatique  prélevé  sur  l’animal  vivant  et  c’est  en  se 
servant  de  ces  deux  greffons  que  les  faits  observés,  malheureusement  à 
longue  échéance,  nous  démontreront  s'ils  sont  indifféremment  utili¬ 
sables,  l’un  et  l’autre,  ou  si  l’un  est  mcnlleur  que  l’autre. 

•J’ai  dit  «  malheureusement  et  à  longue  échéance  »,  c’est  en  effet  l’un  des 
côtés  les  plus  délicats  des  opérations  de  suture  nerveuse,  avec  ou  sans  gref¬ 
fon.  C’est  très  tardivement  que  l’on  est  fixé  sur  le  résultat  de  l’opération, 
six  mois  et  plus  pour  un  radial,  un  an  et  plus  pour  un  sciatique,  et  en  outre 
que  d’opérés  dont  on  reste  sans  nouvelles,  et  pour  une  quantité  de  raisons. 
Je  me  rappelle,  après  les  combats  pour  Verdun,  avoir  visité  avec  mon  ami 
Jean  Berger  le  fort  de  Souville.  Nous  fûmes  reçus  par  un  commandant  que 
j’avais  opéré  di.x-huit  mois  auparavant,  à  l’hôpital  du  lycée  Buffon  à 
Paris,  pour  une  section  complète  du  sciatique.  Il  avait  presque  totalement 
récupéré;  sans  cette  visite  imprévue  au  fort  de  Souville,  j’aurais  toujours 
ignoré  le  résultat. 

Il  faut  dire  que  les  sutures  des  nerfs  sectionnés  ménagent  toujours  des. 
surprises  et  font  naître  des  demandes  qui  restent  sans  réponse.  J’ai  revu, 
il  y  a  quelques  jours,  une  jeune  femme  que  j’ai  opérée,  il  y  a  sept  ans,  à 
mon  hôpital  privé  de  la  rue  Chantin,  pour  une  lésion  grave  de  l’avant- 
bras.  Dans  un  accident  d’auto,  cette  blessée  avait  eu,  par  un  éclat  de  pare- 
brise,  une  section  de  tous  les  tissus  mous  de  la  partie  inférieure  de  l’avant- 
bras,  à  trois  travers  de  doigt  au-dessus  de  l’interligne  du  poignet;  tendons, 
fléchisseurs,  artères  radiale  et  cubitale,  nerf  médian  et  nerf  cubital  étaient 
sectionnés.  Dans  une  opération  qui  dura  près  de  deux  heures,  je  liai  les. 
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artères,  je  reconstituai  la  continuité  des  tendons  et  je  fis  bout  à  bout  — 
c’était  six  heures  après  l’accident —  la  suture  du  nerf  cubital  et  du  nerf 
médian.  Aujourd’hui  tous  les  tendons  fonctionnent,  le  nerf  cubital  est 
complè  ement  régénéré  (l’examen  a  été  fait  par  le  D^’  Bourguignon),  mais 
sur  le  médian,  aucun  signe  de  régénération.  Pourquoi  cela  ?  la  même  bles¬ 
sure,  la  même  technique,  le  môme  chirurgien,  les  conditions  les  meilleures  : 
sur  le  nerf  cubital,  nerf  si  sensible,  succès  complet,  sur  le  nerf  médian,  échec 
total. 

J’ai  eu  l’occasion  soit  seul, soit  avec  mon  assistant  et  ami  Jean  Charrier, 
de  publier  dans  des  thèses,  k  la  Conférence  chirurgicale  interalliée,  au  Con¬ 
grès  de  Londres,  etc.,  les  résultats  éloignés  des  opérations  sur  les  nerfs, 
résultats  qui  sont  peut-être  intéressants,  car  ils  portent  sur  plusieurs 
centaines  de  sutures  nerveuses. 

M.  Leuic.he.  — Permettez-moi  de  vous  dire  la  joie  que  j’ai  eue  en  ent  en¬ 
dant,  il  y  a  un  instant,  M.  le  P"’  Ctosset  approuver  avec  sa  grande  autorité 
ce  que  j’ai  dit  récemment  dans  la  Presse  médirale  au  sujet  des  causes  d’é¬ 
chec  des  sutures  nerveuses.  Je  ne  vous  répéterai  pas  ce  que  j’ai  écrit  dans 
cet  article,  et  d’autant  moins  que  M.  Gosset  vient  de  répondre  en  partie 
au.x  questions  que  j’y  avais  posées.  Je  me  bornerai  ii  quelcjues  précisions. 

J’ai  opéré  environ  300  blessures  des  nerfs.  Moins  heureux  que  M.  Gos¬ 
set,  je  n’ai  pas  revu  tous  mes  opérés,  tâche  ingrate  et  nécessaire.  Mais  j’ai 
beaucoup  réfléchi  sur  les  cas  que  j’ai  pu  suivre,  et  c’est  le  fruit  de  mes 
réflexions  que  j’ai  exposé  dans  la  Presse-  Médicale. 

Pour  moi,  le  problème  technique  posé  par  la  suture  des  nerfs  est  celui- 
ci  :  quelles  sonl  les  limiles  de  la  sulure  direrle  ? 

La  suture  directe,  telle  que  nous  l’avons  employée  dans  le  passé,  en  ti¬ 
rant  sur  deux  bouts  nerveux  plus  ou  moins  écartés,  en  les  décollant  loin 
sans  les  rapprocher,  en  faisant  prendre,  parfois,  des  positions  forcées  au 
membre  blessé,  permet  des  réunions  anatomiques,  mais  ces  réunions  anato¬ 
miques  ne  sont  probablement  pas  utilisables  physiologiquement  ?  Quand 
on  tire  sur  un  nerf,  il  est  probable  qu’on  produit  des  fragmentations  de 
myéline  à  grande  distance,  des  lésions  à  des  niveaux  éloignés  de  la  section, 
.le  sais  bien  qu’on  a  pu  voir  des  régénérations  dans  des  cas  où  la  suture 
directe  avait  été  faite  ainsi,  car  tout  se  voit  en  médecine.  Mais  je  ne  pense 
pas  que  ce  soit  la  règle  et  que  nous  devions  persister  dans  l’emploi  de  ces 
procédés  brutaux. 

J’ai  été  heureux  d’entendre  M.  Gosset  fixer  les  mêmes  limites  que  moi  à 
la  suture  directe,  soit  2  à  3  centimètres  d’écart.  Quand  la  perte  de  subs¬ 
tance  dépasse  cette  longueur,  il  ne  faut  pas  espérer  pouvoir  faire  une  su¬ 
ture  directe  utile.  Dès  lors,  il  faut  recourir  à  la  greffe.  C’est  dire  que  la 
greffe  va  devenir  dans  la  chirurgie  des  nerfs  une  nécessité  fréquente. 

Alors  se  pose  la  question  : 

Quelle  greffe  faut-il  employer  ?  M.  Gosset  vient  de  nous  montrer,  par 
l’histoire  de  ses  propres  opérés,  la  difficulté  qu’il  y  a  à  on  décider. 
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J’ai  utilisé  la  f^reffe  médullaire  cinq  ou  six  fois.  J’ai  rencontré  des  diffi¬ 
cultés  techniques  de  suture,  et  je  ne  sais  pas  encore  si  mes  malades  ont 
régénéré. 

J’ai  employé  une  trentaine  de  fois,  avec  Fontaine,  la  greffe  fraîche  de 
nerf  de  chien,  .l’ai  l’impression  qu’elle  est  préférable  à  toute  autre  greffe, 
mais  je  n’oserais  pas  dire  plus  qu’une  irnpres.sion. 

En  fait,  nous  ne  savons  pas. 

Je  me  demande  si  le  problème  de  la  greffe  n’est  pas  dominé  par  l’étendue 
de  la  greffe. 

Si  elle  est  courte,  elle  réussit  peut-être,  quel  que  soit  le  greffon. 

Si  elle  a  plus  de  8  à  H)  cm.,  peut-être  ne  réussit-elle  presque  jamais  : 
la  régénération  coihmence,  puis,  au  bout  d’un  certain  temps,  elle  ne  pro¬ 
gresse  plus,  et  l’on  croit  qu’elle  a  échoué.  J’ai  enlevé  un  certain  nombre  de 
grandes  greffes,  mises  en  place  plusieurs  années  auparavant,  persuadé 
qu’elles  n’avaient  servi  de  rien.  Habituellement,  j’ai  trouvé  à  l’intérieur 
des  greffons  une  régénération  sur  2  à  3  cm.,  puis  les  cylindraxes  butaient 
contre  une  partie  scléreuse,  et  rebroussaient  chemin,  comme  dans  un 
neurogliome  d’amputation. 

On  peut  donc  se  demander,  si  nous  pouvons  avoir  confiance  dans  les 
grandes  greffes  ?  C’est  un  problème  qu’il  seraiturgent  d’étudier  expérimen¬ 
talement,  pour  qu’on  ne  fasse  pas  de  choses  inutiles.  11  y  aurait  alors  d’au¬ 
tres  procédés  à  étudier. 

Pourquoi  les  greffes  subissent-elles  ce  sort?(Vest  peut-être  parce  que 
la  greffe  que  nous  mettons  est  un  corps  étranger  mort  qui  doit  être  revivi¬ 
fié,  repénétre  par  des  vaisseaux,  mais  qui  ne  peut  l’être  par  ses  deux  ex¬ 
trémités.  On  comprend  que,  dans  ces  conditions,  la  vascularisation  en  de¬ 
meure  insuffisante. 

Tout  ceci  serait  à  étudier  chez  des  animaux.  Les  recherches  expéri¬ 
mentales  qui  ont  été  entreprises  jusqu’ici  l’ont  été  d’un  point  de  vue  histo¬ 
logique  partout,  même  celles  de  Nageotte,  et  pas  assez  du  point  de  vue 
des  possibilités  chirurgicales. 

Autre  aspect  du  problème  des  sutures  nerveuses  : 

Quand  on  a  fait  une  suture  ou  une  greffe,  on  n’a  vraisemblablement 
rempli  qu’une  partie  de  sa  tâche.  Il  faut,  en  attendant  le  résultat,  ne  pas 
abandonner  le  malade  h  lui-même,  et  c’est  peut-être  par  là  que  nous  avons 
péché  dans  le  passé.  Si  l’on  veut  avoir  une  bonne  régénération,  il  faut  entre¬ 
tenir  les  parties  périphériques,  muscles,  os  et  articulations, en  état  conve¬ 
nable.  Je  disais  dans  mon  article  de  la  Presse  médicale  que  j’avais  étudié 
depuis  deux  ans,  de  façon  systématique,  l’état  du  squelette  après  section 
nerveuse.  J’ai  été  .stupéfait  de  voir  à  la  radiographie  les  lésions  osseuses 
qui  existaient  parfois  après  des  sections  du  médian  et  du  cubital.  Com- 
naent,  dans  ces  conditions,  peut-on  espérer  une  régénération  fonction¬ 
nelle  avec  des  articulations  du  carpe  et  des  doigts  bloquées  ?  L’état  des 
niuscles  sclérosés  n’est  pas  moins  important. 

Y  a-t-il  un  moyen  d’empêcher  ces  lésions  de  se  produire  ? 

Probablement  oui,  par  les  procédés  physiothérapiques  usuelset  par  une 
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électrisaLioi)  bien  conduiLe.  Mais  en  dehors  de  ces  procédés  classiques, 
il  y  a  une  grande  place  à  réserver  aux  infilLralions  sLclIairo  et  lombaire. 
Par  la  paralysie  du  syni])aLhique,  orHuilrelient  la  circidaLion  i)ériphérique 
dans  un  étal  excellent,  même  chez  un  individu  qui  a  eu  un  nerf  coupé. 
Les  résultat®  obtenus  dans  les  états  vaso-moteurs  posttraumatiques,  dans 
hîs  troubles  ])hysiopal,biques  du  tyj)e  I3abinski-l-roment,  permettent  de 
j)enser  ([uo,  (dicz  l(!.s  blessés  des  iK'rl's,  on  aurait  ainsi  une  grande  efficacité. 

Quand  les  infillrations  réussissent,  on  a,  on  effet,  dns  modifications  de 
la  circulalton  dont  on  ne  peut  imaginer  l’intensité  et  la  durée,  si  on  ne  les  a 
l)as  obsfirvéos  soi-même. 

11  y  a  là  un  moyen  très  puissant  d’entrelien  do  la  vitalité  du  squelette 
cl  des  parties  molles  j)éi  iphériques.  Puisque  nous  sommes  à  la  recherche 
d’une  amélioration  dela<iualité  de  nos  résultats  dans  les  sutures  nerveuses, 
on  aurait  tort  de  s’en  priver. 

M.  Gos^et  a  parlé  d’autre  part,  do  la  r[uestion  des  troubles  trophiques 
ilans  le  domaine  du  sciât i([uc.  On  peut  les  prévenir  en  faisant  une  arthro¬ 
dèse  précoce  du  pied,  tout  d(i  suite  après  la  réparation  du  nerf.  S’ils  sont 
apparus  ou  s’ils  apparaissent,  il  faut  joindre  la  sympathectomie  lombaire 
à  l’arthrodèse. 

.l’ai  suivi  longtemps  dos  malades  qui  avaient  eu  une  suture  ou  une  greffe 
du  .sciatique,  sans  régénération  utile,  et  qui,  grâce  à  une  arthrodèse,  ont 
pu  faire  leur  mélicr,  sans  jamais  présenter  de  troubles  trophiques  en¬ 
nuyeux,  et  qui  n’ont  pas  été  les  perpétuels  malades  que  nous  connaissons. 

.l’ai  revu  en  juillet  dernier  l’un  d’eux,  un  instituteur  de  la  Haute-Saône 
([ui  a  son  arthrodèse  depuis  20  ans  et  n’a  jamais  interrompu  ses  classes. 

M.  A.-Tiiomas  a  bien  voulu  me  demander  mon  avis  sur  le  traitement 
des  syndromes  douloureux.  La  question  est  tellement  complexe  qu’on  ne 
peut  la  résoudre  d’un  simple  mot. 

Au  point  de  vue  pratique,  je  voudrai.®  attirer  votre  attention  sur  les 
syndromes  douloureux,  qui  apparaissent  après  les  sections  du  médian  ou 
du  cubital  au  niveau  du  poignet.  Ces  blessés  ont  très  peu  de  troubles  fonc¬ 
tionnels  et  souvent  on  ne  pense  pas  qu’il  soit  utile  de  les  opérer  simple¬ 
ment  parce  qu’ils  souffrent.  Or,  ils  souffrent  et  souffrent  beaucoup,  parce 
que  leur  nerf  n’est  pas  réparé.  Généralement,  en  outre,  ils  ont  une  cicatrice 
cutanée  superposée  à  leur  neurogliome,  et  les  moindres  mouvements  de 
la  main  les  mettent  à  la  torture. 

Ils  souffrent  bien  davantage  encore  quand  le  chirurgien  qui  les  a  vus  ini¬ 
tialement  leur  a  fait  une  excision  cutanée  et  n’a  pas  pensé  qu’il  y  a  des 
régions  du  corps  où  nous  n’avons  pas  assez  de  peau  pour  qu’on  puisse  en 
supprimer.  Les  blessés  ont  alors  ce  que  j’ai  appelé  :  «  Le  syndrome  de  la 
peau  trop  courte  ».  Leur  peau,  tendue  sur  le  neurogliome,  l’irrite  constam¬ 
ment.  Il  faut  à  tout  prix  opérer  ces  malades.  J’ai  l’habitude  (ces  cas  sont 
fréquents)  de  leur  faire  d’abord  une  autoplastie  cutanée,  puis  une  greffe 
entre  les  deux  bouts  du  médian.  Et,  en  agissant  ainsi,  j’ai  eu  du  point  de 
vue  de  la  douleur  d’excellents  résultats  éloignés,  non  toujours  évidemment, 
mais  dans  la  grande  majorité  des  cas. 
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Souvent,  chez  ces  malades,  on  trouve  sous  la  cicatrice  cutanée  du  poignet 
des  cylindraxes  aberrants,  incrustés  dans  le  derme  de  telle  façon  qu’il 
faut  les  sculpter  dans  la  peau,  où  l’on  fait  de  véritables  trous.  Il  est  aussi 
fi'équent,  dans  ces  cas,  de  trouver  le  médian  macroscopiquement  intact, 
simplement  renflé.  En  fait,  il  s’est  soudé  au  tendon  sectionné  aussi  du 
grand  palmaire,  et  toute  régénération  est  impossible. 

Pour  les  c.ausalgies  typiques,  il  faut  souhaiter  qu’on  no  soumette  pas  les 
blessés  à  de  longues  attentes,  sans  traitement  ou  avec  de  vagues  anal- 
gésic{ues,  jusqu’au  jour  o(i  on  les  opère  au  hasard. 

La  causalgie  est  certainement  la  traduction  d’une  perl.urbation  sympa- 
Ihique  généralement  indirecte,  j’ai  exposé  longuement  l’état  de  la  question 
dans  mon  livre  sur  la  douleur.  Je  pense  qu’il  faut,  aussitôt  que  pos.sible, 
essayer  l’effet  des  anesthésies  locales  autour  de  la  blessure  et  des  infiltra- 
iions  du  sympathique  ganglionnaire.  Pour  le  membre  supérieur,  il  faut 
infiltrer  d’abord  le  stellaire,  et,  si  cela  ne  réussit  pas,  le  IL'  thoracique. 

J’ai  vu  récemment  un  sous-officier  qui  présentait  un  syndrome  doulou¬ 
reux  du  type  causalgique  après  blessure  du  médian.  Après  -1  infiltrations 
stellaires  il  ne  souffrait  plus.  La  douleur  reviendra-t-elle  dans  quelque 
temps  ?  L’est  possible,  mais  à  ce  moment-là,  on  réinfiltrera. 

Avec  ces  infiltrations,  j’ai  pu  diminuer  les  indications  d’opération-  sur 
le  sympathique.  Certaines  des  intervenlions  que  j’ai  autrefois  préconisées 
ne  sont  probablement  pas  nécessaires  aujourd'hui.  Avec  l’infiltration, 
on  supprime  le  cercle  vicieux  qui  crée  la  douleur,  sans  agir  sur  le  nerf  cen¬ 
tripète  atteint. 

C’est  un  aspect  nouveau  du  problème  de  la  douleur  qu’on  no  doit  pas 
méconnaître  désormais. 

M.  Fontaine.  —  Nous  n’avons  vu  jusqu’ici  que  des  lésions  déjà  tar¬ 
dives  des  nerfs  périphériques. 

Quelques  constatations  faites  dans  certains  cas  méritent  cependant 
<le  retenir  votre  attention  pendant  quelques  instants. 

C’est  ainsi  que  nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  successivement 
deux  cas  de  paralysie  radiale  par  blessure  de  guerre.  L’attitude  paraly¬ 
tique  de  la  main,  non  corrigée  depuis  de  longues  semaines,  avait  déterminé 
d’importants  troubles  physiopathiques  caractérisés  par  une  raideur  de 
tous  les  doigts  et  du  poignet,  un  œdème  dorsal  important  et  une  ostéo¬ 
porose  diffuse. 

Chez  ces  deux  malades,  l’état  local  de  la  plaie  rendait  impossible  l’opé¬ 
ration  sur  le  nerf,  momentanément  tout  au  moins.  Nous  avons  donc  pra¬ 
tiqué  des  infiltrations  stellaires,  en  même  temps  que  nous  redressions  la 
main  par  un  petit  plâtre  et  que  nous  prescrivions  des  mouvements  actifs. 
En  2  à  3  infiltrations,  nous  avons  vu  céder  les  troubles  physiopathiques 
et  pu  ramener  le  tableau  clinique  à  une  paralysie  radiale  pure.  Les  photo¬ 
graphies  ci-jointes  en  rendent  compte. 

Il  en  est  de  même  dans  un  cas  de  blessure  du  bras  ayant  déterminé 
d’importants  troubles  paralytiques  dans  le  domaine  des  nerfs  médian  et 
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cubital,  en  même  temps  qu’il  existait  une  oblitération  de  l’artère  humé¬ 
rale. 

L’état  de  la  plaie  rendait  impossible  toute  intervention  directe.  Le  ma¬ 
lade  souiï'rant  beaucoup  d’un  syndrome  de  type  causalgique,  je  pratiquai 
plusieurs  infütrations  dorsales  supérieures  ;  elles  firent  cesser  les  douleurs 
et  ramenèrent,  au  delà  de  tout  espoir,  des  mouvements  dans  le  domaine 
des  nerfs  paralysés.  Ces  deux  nerfs  étaient  donc  moins  sévèrement  tou¬ 
chés  que  ne  l’avaient  fait  supposer  et  l’examen  clinique  et  les  épreuves 
électriques. 

En  conséquence,  quand  l’état  local  des  parties  molles  empêche  la  répa¬ 
ration  d’un  nerf  sectionné,  il  est  bon  de  se  rappeler  que  les  infiltrations 
anesthésiques  du  sympathique  peuvent  taire  céder  rapidement  les  trou¬ 
bles  de  type  physiopathique  qui  se  greffent  si  fréquemment  sur  le  déficit 
paralytique  et  en  aggravent  les  troubles  fonctionnels. 


M.  Jacques  Leveue.  —  J’ai  demandé  la  parole  pour  poser  à  notre 
rapporteur  quelques  questions  d’ordre  pratique.  Ces  questions  ont  été 
discutées  au  cours  de  Conférences  faites  aux  chefs  d’équipes  chirurgicales 
du  Centre  que  je  dirige. 

M.  Sorrel  vous  a  indiqué  (et  l’on  ne  saurait  trop  insister  sur  ce  point)  que 
le  nerf  fait  preuve  d’une  certaine  résistanceà  l’infection.  Dans  une  plaie 
compliquée  de  section  nerveuse,  le  pronostic  de  la  guérison  du  nerf  dé¬ 
pend  donc,  en  grande  partie,  du  degré  d’infection  des  parties  molles  et  au 
premier  chef  de  celui  des  muscles.  Autrement  dit,  la  suture  primitive  du 
nerf  n’a  de  chances  de  tenir  que  dans  la  mesure  où  une  intervention  cor¬ 
rectement  exécutée  aura  réussi  à  prévenir  la  suppuration  du  foyer  trau¬ 
matisé. 

En  matière  de  traitement  des  parties  molles,  chacun  sait  que  le  pronos¬ 
tic  dépend  de  deu.x  facteurs  :  l’heure  à  laquelle  est  opéré  le  sujet,  le  degré 
d’étendue  de  l’attrition  musculaire. 

Si  le  sujet  est  vu  avant  la  huitième  heure  et  que  les  lésions  musculaires 
soient  peu  importantes,  l’excision  minutieuse  des  parties  molles  dévita¬ 
lisées  (suivie  ou  non  d’inclusion  de  sulfamides)  donne  toutes  chances  de 
succès  à  la  suture  primitive.  La  suture  du  nerf,  exécutée  suivant  les  règles 
indiquées  par  notre  rapporteur,  procurera,  selon  toute  vraisemblance, 
des  résultats  satisfaisants. 

Mais  des  plaies  de  cet  ordre  sont  relativement  exceptionnelles.  Dans  un 
très  grand  nombre  de  cas,  que  le  blessé  soit  vu  après  la  huitième  heure, 
ou  que  les  lésions  des  parties  molles  soient  très  étendues,  la  suture  primi¬ 
tive  de  la  plaie  présente  de  grands  dangers.  Elle  est,  par  suite,  contre- 
indiquée. 

Comment  se  comporter,  dans  ces  conditions,  à  l’égard  du  nerf  sec¬ 
tionne  ? 

A  mon  avis,  on  doit  s’efforcer  de  transposer  le  nerf  au  milieu  des  muscles 
restés  sains  et  ensuite  d’en  exécuter  la  suture. 

La  section  du  tronc  nerveux  permet  aisément  de  déplacer  les  deux  seg- 
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ments  du  nerf.  Cette  transposition,  lorsqu’elle  peut  être  faite,  offre  deux 
avantages.  Le  premier  est  de  faire  suivre  au  nerf  un  trajet  plus  direct.  C.(î 
raccourcissement  permet  au  chirurgien  d’exécuter  sans  tension  la  suture 
du  nerf. 

D’autre  part,  la  transposition  place  le  nerf  dans  un  lit  de  muscles  sains 
(autant  que  possible  dans  des  espaces  conjonctifs  intermusculaires'. 
L’opérateur  s’efforcera,  en  découvrant  les  muscles,  de  les  traumatiser 
au  minimum.  Dès  lors,  les  chances  d’infection  seront  à  cet  endroit  consi¬ 
dérablement  diminuées  et  les  chances  de  succès  de  la  suture  nerveuse  en 
seront  d’autant  accrues. 

Mais  la  suppuration  du  lit  musculaire  dans  lequel  on  a  transposé  le  nerf 
ne  sera  évitée  qu’à  une  condition,  celle  de  laisser  la  plaie  primitive  des 
parties  molles,  autrement  dit  le  foyer  d’attrition  traumatique,  largement 
ouvert  sous  le  pansement.  Suivant  les  règles  habituelles,  cette  plaie  pri¬ 
mitive  pourra  être  traitée  ultérieurement  par  la  suture  secondaire. 

Nerf  suturé  et  enfoui  au  milieu  des  muscles  sains,  plaie  principale  lais¬ 
sée  largement  ouverte  après  excision  chirurgicale  convenable,  voilà,  je 
crois,  le  traitement  que  les  circonstances  imposeront  dans  la  plupart  des 
cas. 

J’ajoute  que  chez  tous  les  sujets,  il  me  paraît  indispensable  d’immo¬ 
biliser  le  membre  opéré  dans  un  appareil  plâtré,  correctement  exécuté. 

Grâce  à  cela,  le  membre  sera'placé  dans  une  position  qui  corrige  l’atti¬ 
tude  paralytique  tout  en  relâchant,  si  possible,  la  tension  du  nerf  suturé, 
fait  de  grande  importance  dans  le  traitement  des  sections  nerveuses. 

D’autre  part,  l’immobilisation  du  membre  facilitera  dans  une  très  grande 
mesure  la  résistance  à  l’infection  d’une  blessure  qui  a  été  l’objet  d’une 
excision  chirurgicale  aussi  complète  que  possible. 

Cette  immobilisation  plâtrée  représente  pour  moi  un  grand  progrès 
dans  le  traitement  des  blessures  de  guerre,  à  plus  forte  raison  si  elles  sont 
compliquées  de  section  nerveuse. 

Dans  certains  cas,  il  existe  à  la  fois  la  fracture  d’un  os  et  la  section  d’un 
nerf.  Il  est  bien  certain  que  le  fracas  osseux  aggrave  le  pronostic  de  la 
blessure.  Je  remarquerai  cependant  que  l’os,  tout  comme  le  nerf,  résiste 
beaucoup  mieux  qu’on  ne  le  pense  à  l’infection.  Dans  ce  cas,  le  pronostic 
dépend  de  l’état  des  parties  molles  et  de  la  minutie  du  traitement  qui  leur 
aura  été  appliqué. 

Les  indications  de  la  suture  nerveuse  restent  donc  dans  ces  plaies  com¬ 
pliquées  de  fractures  Iss  mêmes  ([ue  dans  les  plaies  limitées  aux  parties 
molles. 

M.  Chevrier.  —  On  nous  a  parlé  de  tissu  musculaire  et  conseillé  d’en¬ 
rober  le  nerf  dans  ce  tissu  ;  c’est  un  vieux  procédé.  Or,  j’ai  constaté  que 
les  nerfs  «  aimaient  »  beaucoup  les  muscles.  M.  Walther  lui-même  a  dit 
tpi’il  fallait  mettre  le  nerf  au  contact  du  tissu  musculaire  sain  ;  c’est  très 
difficile,  de  conserver  intact  le  périmysium.  Il  faudrait,  je  crois,  donner 
aux  chirurgiens  l’impression  qu’on  ne  doit  pas  le  faire  et  qu’il  faut,  au  con- 
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traire,  sépanir  les  nerfs,  même  de  ce  tissu  musculaire  soi-disant  sain.  Il 
faut  les  en  écarter  et  enrouler  le  nerf  dans  quekjuc  c.hose.  Il  y  a  pour  cela 
une  matière  très  pratique  et  dont  nous  j)ouvons  avoir  une  larqe  disposi- 
tion  ;  c’est  l’amnios.  Il  suffirait  que  dans  certains  Services  d’accouche¬ 
ment  on  recueillit  d(;s  amnios  qu’on  cons<îrverait  dans  l’alcool  à  60“  mé- 
lauf^é  à  de  l’eau  de  lavier  cerise,  (ad  amnios  pciut  ainsi  être  conscirvé  pen- 
ilant  des  années,  2,  3,  juscju’à  10  ans  mêm<!. 

Pour  employer  l’amnios,  on  procède  de,  la  façon  suivanl(!  :  on  en  coupe 
un  morc(!au  (ju’on  met  t.remper  dans  uru'  cuvette  de  sérum  physiologique 
])endant  le  temps  de  l’opération.  ()n  l’étale  ;  peut-être  est-ce  un  peu  diffi¬ 
cile,  mais  il  y  a  pour  cela  un  moyen  pratiifue  :  c’(!st  d’engager  l’amnios  sous 
1(!  nerf  à  condition  de  se  servii-  de  pinces  sans  griffes  ou  d’une  sonde  can¬ 
nelée.  11  faut  en  prendre  un  grand  morceau  dont  on  coupe  ensuite  l’excès  ; 
on  tapote  légèrement  l’amnios  j)our  l’étaler  et  rengaincment  se  fait  facile¬ 
ment.  Un  seul  amnios  suffiit  pour  engainer  100  nerfs,  c’est  dire  i[ue  la  ma¬ 
tière  ne  manque  pas. 

A  propos  de  la  suture  primitive,  M.  le  Gosset  nous  a  dit  qu'on  pou¬ 
vait  la  faire  au  moyen  de  «  cfuelques  »  points.  Il  ne  faudrait  pas  mal  inter- 
])réter  sa  pensée,  car  il  faut  au  contraire  faire  la  suture  primitive  avec 
«  beaucoup  »  de  points  .11  faut  faire,  do  nombreux  petits  points  tout  autour 
du  névrilème,  ne  pas  lier  les  lils  les  uns  après  les  autres,  rnaisles  serrer  et 
les  lier  sous  tension. 

D’autre  part,  on  nous  a  dit  qu’on  ne  connaîtrait  jamais  les  résultats 
définitifs  de  ces  interventions  nerveuses  si  on  no  donnait  pas  aux  blessés 
l’assurance  qu’une  fois  guéris  ils  garderaient  leur  réforme  et  leur  pension. 
Il  me  semble  immoral  qu’un  blessé  dont  l’état  s’améliore  ne  voit  pas  sa 
I)ension  diminuée  et  sa  réforme  révisée.  Il  no  faudrait  donc  pas,  à  mon 
avis,  lui  donner  une  telle  assurance,  de  conserver  pension  et  réforme  après 
amélioration  ou  guérison. 

M.  Georges  Guillain.  —  .Je  crois  que,  dans  les  cas  de  suture  ou  de 
gi-elïe  des  nerfs,  il  y  aurait  un  avantage  à  conseiller  aux  opérés  un  traite¬ 
ment  prolongé  avec  la  Vitamine  Bi  et  la  Vitamine  G.  Dans  les  polynévrites 
infectieuses  ou  toxiques  où  la  conductibilité  nerveuse  est  interrompue, 
la  régénération  nécessite  souvent  une  durée  de  plusieurs  mois  et  la  récupé¬ 
ration  fonctionnelle  est  parfois  très  tardive.  Il  semble  que,  dans  certaines 
polynévrites,  la  régénération  soit  favorisée  par  l’usage  des  Vitamines,  spé¬ 
cialement  de  la  Vitamine  Bj  ;  il  m’apparaît  possible  que  les  sutures  ner¬ 
veuses  ou  les  greffes  puissent  bénéficier  aussi  de  cette  thérapie  nouvelle. 
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Le  rôle  de  l’Electrologie  dans  le  diagnostic  et  le  traitement  des 

plaies  des  nerfs.  Conservation  de  l’excitabilité  des  nerfs  dans 

5  cas  de  suture  d’un  nerf  moins  d’une  heure  après  la  section 

par  M.  Georges  Bourguignon. 

Introduction. 

L’élcctrodiagnoslic,  depuis  son  introduction  dans  la  pratique  neurolo¬ 
gique  par  Duchenne  de  Boulogne  et  ses  perfectionnements  par  Erb  et  ses 
successeurs,  est  à  la  base  du  diagnostic  des  lésions  des  nerfs.  Cependant, 
ce  n’est  que  depuis  l’introduction  de  la  mesure  de  l'excitabilité  par  la 
chronaxie  qu’on  arrive  à  une  précision  telle  que  les  conclusions  tirées  de 
l’examen  ainsi  pratiqué  sont,  on  peut  dire  toujours,  vérifiées  soit  à  l’inter¬ 
vention  {'hirurgicale,  soit  par  l’évolution. 

Pourtant,  il  ne  faut  pas  oublier  que  l’examen  électrique  seul  ne  suffit  pas 
et  que  ce  n’est  que  par  la  confrontation  de  la  clinique  et  de  l’électrophysio- 
logie  qu’on  arrive  à  une  certitude  quasi  absolue.  C’est  dire  que  ces  examens 
ne  peuvent  être  pratiqués  avec  fruit  que  par  des  médecins  qui  possèdent 
à  la  fois  une  science  technique  élcctrophysiologique  profonde  et  une  cul¬ 
ture  neurologique  étenduè,  faute  de  quoi  les  examens  sont  mal  dirigés  et 
les  résultats  mal  interprétés. 

I.  —  Diagnostic  des  lésions  des  neri's  i’ériphérioues. 

A.  —  Considérations  générales. 

L’étude  de  l’clectrophysiologie  permet  cle  ramener  l’électrodiagnostic 
à  quelques  notions  fondamentales  claires  et  simples  qu’on  peut  résumer 
en  quelques  propositions. 

1°  Un  muscle  et  son  nerf  doivent  être  considérés  comme  un  assemblage 
d’unités  élémentaires  constituées  par  chaque  cellule  motrice  médullaire, 
son  cylindraxe  et  la  vingtaine  de  fibres  musculaires  auxquelles  il  se  dis¬ 
tribue,  unités  indépendantes  les  unes  des  autres. 

2°  Une  fibre  musculaire  est  caractérisée  par  sa  chronaxie  et  sa  vitesse 
de  contraction,  qui  ne  sont  normales  que  si  la  fibre  nerveuse  qui  l’innerve 
est  normale.  Un  même  muscle  peut  n’avoir  que  des  fibres  normales,  ou 
seulement  des  fibres  altérées,  ou  un  mélange  de  fibres  normales  et  de  fibres 
pathologiques. 

3®  L’excitation  au  point  moteur  du  muscle  est  une  excitation  des  fibres 
nerveuses  au  point  d’épanouissement  du  nerf  intramusculaire.  L’exci¬ 
tation  longitudinale  excite  électivement  les  fibres  musculaires. 

4®  Quand  une  fibre  nerveuse  dégénère,  sa  chronaxie  augmente,  puis 
son  excitabilité  disparaît.  Les  fibres  musculaires  qu’elle  anime  dégé¬ 
nèrent,  ce  qui  se  traduit  par  leur  ralentissement  :  la  contraction  devient 
lente  et  galvanotonique  et  la  chronaxie  de  la  fibre  musculaire  augmente 
jusqu’à  100,  200  et  même  300  fois  la  valeur  normale. 
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5“  De  l’étude  de  la  chronaxie  il  résulte  que  la  seule  distinction  solide 
entre  la  dégénérescence  totale  et  la  dégénérescence  partielle  est  que  le- 
muscle  est  homogène  et  n’a  que  des  fibres  d’une  seule  très  grande  chronaxie 
dans  la  dégénérescence  totale,  alors  qu’on  trouve  un  mélange  de  fibres  de 
grande  et  de  petite  chronaxie  dans  la  dégénérescence  partielle  cfue  carac¬ 
térise  Yhélérogénéilé  :  l’inexcitabilité  par  le  nerf  est  toute  relative  et  la 
présence  dans  le  muscle  de  fibres  de  petite  chronaxie  est  la  preuve  d’une 
conservation  partielle  de  l’innervation,  même  si  la  trop  grande  rhéobas(^ 
du  nerf  ne  permet  pas  d’en  obtenir  l’excitation  avec  les  intensités  suppor¬ 
tables  par  le  malade.  La  dégénérescence  partielle  n’est  donc  pas  un  degré, 
comme  le  croyait  Erb,  mais  une  réparlilion  lopographi<iiie  de  la  dégéné¬ 
rescence,  comme  le  pensaient  Vulpian  et  Wernicke.  La  chronaxie  seule 
en  mesure  le  degré. 

5“  L’inversion  n’a  pas  la  valeur  qu’on  lui  attribue  classiquement.  Elle 
n’est,  en  effet,  qu’une  apparence,  car  il  est  démontré  que  l’excitation  de 
fermeture  est  toujours  due  à  un  pôle  réellement  négatif  formé  dans  les  tis¬ 
sus.  L’inversion  n’existe  que  par  rapport  au  signe  de  l’électrode  instrumen¬ 
tale  et  elle  traduit  seulement  une  modification  du  rapport  des  rhéobases 
des  fibres  nerveuses  au  point  moteur  et  des  fibres  musculaires  avoisinantes.. 

Tout  l’électrodiagnostic  se  ramène  donc  à  étudier  la  forme  de  la  con¬ 
traction  (réaction  qualitative)  et  à  mesurer  la  chronaxie  (seule  réaction 
quantitative  vraie),  au  point  moteur  (nerf  intramusculaire),  sur  le  nerf 
(nerf  extramusculaire)  et  par  excitation  longitudinale  (fibre  musculaire). 

6“  Enfin,  il  ne  faut  pas  oublier  que  les  signes  électrophysiologiques  d<“ 
la  dégénérescence  ne  sont  pas  pathognomoniques  et  qu’on  peut  les  ren¬ 
contrer  au  cours  de  la  régénération,  lorsque  des  fibres  ine.xcitables  re¬ 
couvrent  leur  excitabilité  en  commençant  par  être  lentes  et,  en  dehors  des 
lésions  nerveuses,  dans  le  refroidissement,  dans  les  troubles  vaso-moteurs»- 
ou  dans  certaines  variations  physico-chimiques  humorales. 

Le  terme  de  «  Réaction  de  dégénérescence  »  est  donc  faux  et  ne  peut 
être  conservé.  On  devrait  le  remplacer  par  celui  de  «  Réaction  de  ralen¬ 
tissement  ». 

Ce  n’est  donc  qu’en  tenant  compte  de  toutes  les  conditions,  et  en  fai¬ 
sant  à  chaque  instant  œuvre  de  clinicien,  que  l’électrologiste  pourra  inter¬ 
préter  son  examen  et  établir  le  diagnostic  de  section  totale  ou  partielle- 
ou  de  non-section  dans  les  blessures  des  nerfs  périphériques. 


B.  —  Diagnostic  des  lésions  des  nerfs  périphériques. 

Les  bases  de  ce  diagnostic  varient  avec  l’époque  où  l’examen  est  fait.. 

1“  Le  jour  de  la  blessure,  il  est  rare  que  la  question  soit  posée  à  l’élec- 
troneurologiste.  Le  plus  souvent,  c’est  le  chirurgien  qui  explore  anatomi¬ 
quement  le  nerf  dans  la  plaie  dont  il  s’occupe. 

Dépendant,  dans  les  jours  qui  suivent,  la  question  peut  se  poser. 

Dans  les  deux  ou  trois  premiers  jours,  la  dégénérescence  est  en  évolution 
mais  ne  donne  pas  encore  tous  ses  signes.  On  peut  cependant  savoir  si  le- 
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nerf  est  ou  non  sectionné  par  la  comparaison  de  l’excitabilité  du  nerf 
au-dessus  et  au-dessous  de  la  blessure.  A  ce  moment,  en  général,  l’exci¬ 
tabilité  du  nerf  au-dessous  de  la  blessure  existe  encore.  Au-dessus  de  la 
section,  aucune  excitation  ne  peut  arriver  au  muscle  ;  c’est  là  le  seule  signe 
qui  permette  de  dire  qu’il  faut  intervenir  sur  le  nerf. 

La  lenteur  de  la  contraction  n’apparait  que  vers  le  10®  ou  le  15®  jour 
après  la  section  ;  mais  la  chronaxie  augmente  rapidement,  et,  dans  cette 
période  où  l’examen  classique  ne  donne  pas  encore  de  signes  évidents,  la 
chronaxie  est  révélatrice,  car  elle  augmente  plus  vite  que  la  contraction 
ne  se  ralentit. 

2®  Quand  la  dégénérescence  est  bien  établie,  mais  à  une  période  infé¬ 
rieure  à  2  ou  3  mois,  la  chronaxie  permet  de  dire  si  le  nerf  est  ou  non  sec¬ 
tionné.  En  effet,  même  avec  l’inexcitabilité  du  nerf,  une  chronaxie  trop 
petite  permet  de  dire  que,  malgré  les  apparences,  le  nerf  n’est  pas  sec¬ 
tionné.  Je  possède  un  nombre  important  d’observations  dans  lesquelles, 
cliniquement  et  par  examen  électrique  classique,  on  concluait  à  la  section 
et  où  la  chronaxie  m’a  fait  faire  un  diagnostic  opposé  qui  a  empêché 
l’intervention  :  l’évolution  a  ensuite  montré  qu’il  n’y  avait  pas  de  sec¬ 
tion. 

3®  Lorsque  l’examen  est  fait  à.  une  période  tardive,  le  diagnostic  de  sec¬ 
tion  repose  sur  la  constatation  de  l’homogénéité  du  muscle  qui  n’a  qu’une 
seule  chronaxie,  sur  l’absence  de  réponse  par  le  nerf  et  sur  l’absence  de 
répercussion  du  côté  sain.  Si,  5  ou  6  mois  après  la  blessure,  alors  même  que, 
du  côté  malade,  on  trouverait  les  signes  que  je  viens  de  dire,  on  trouve  une 
augmentation  de  la  chronaxie  des  muscles  symétriques  du  côté  sain  par 
répercussion,  on  peut  être  sûr  qu’il  y  a  un  processus  de  régénération  en 
cours  ;  à  cette  époque,  en  effet,  ce  n’est  plus  la  formation  d’un  névrome 
qui  peut  être  cause  de  la  répercussion. 

A  cette  époque,  en  général,  en  examinant  minutieusement  les  muscles, 
on  arrive  à  y  trouver  quelques  faisceaux  de  chronaxie  plus  petite  :  c’est 
alors  la  preuve  certaine  que  le  muscle  est  innervé. 

4®  Quand  la  section  est  partielle,  les  signes  sont  les  mêmes  pour  les 
fibres  dégénérées  que  dans  la  section  totale,  mais,  à  côté  des  fibres  de  chro¬ 
naxie  très  augmentée,  on  en  trouve  de  chronaxie  relativement  petite  et, 
le  plus  souvent,  le  nerf  est  excitable  ;  mais  la  réponse  par  le  nerf  est  de 
faible  amplitude.  La  comparaison  de  l’amplitude  de  la  contraction  pap 
le  nerf  et  par  excitation  longitudinale  donne  une  idée  du  rapport  de  nombre 
des  fibres  innervées  et  des  fibres  non  innervées  ;  c’est  une  considération 
très  importante  dans  la  détermination  de  la  conduite  à  tenir.  Si,  en  effet, 
il  y  a  peu  de  fibres  dégénérées,  il  vaut  mieux  s’abstenir  d’intervention  chi¬ 
rurgicale  que  de  risquer  de  perdre  ce  qui  est  conservé,  le  succès  des  sutures 
comportant  toujours  un  certain  aléa. 

5®  Quand  il  n’y  a  ni  section  totale  ni  section  partielle,  mais  compres¬ 
sion  ou  lésion  du  nerf  par  contusion  ou  étirement,  on  ne  trouve  en  général 
qu’une  dégénérescence  partielle  et  la  chronaxie  des  fibres  lentes  est  le  plus 
souvent  moins  augmentée  que  dans  les  sections.  L’absence  de  très  grandes 
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chronaxies  est,  donc  un  élément  très  important  du  diagnostic  de  non-sec¬ 
tion. 

Telles  sont  les  données  sur  lesquelles,  dans  chaque  cas  particulier,  en 
les  confrontant  avec  la  clinique,  on  pourra  baser  le  diagnostic  des  lésions 
des  nerfs  périphériques  et  les  indications  thérapeutiques. 


IL  —  ÉvOI.tîTION  DUS  SUTURIÎS  NERVEUSES. 

A.  —  Consiilêralions  yénéralen. 

L’examen  électrique  est  un  moyen  précis  de  suivre  l’évolution  des  nerfs 
après  intervention  chirurgicale. 

La  régénération,  en  effet,  peut  être  reconnue  d’une  manière  très  pré¬ 
coce  par  l’apparition  d’une  répercussion  (chronaxie  diminuée  ou  doublée 
ou  triplée)  du  côté  sain. 

Quand  le  processus  de  régénération  est  intense,  la  répercussion  est  très 
grande  ;  elle  peut  aller  jusqu’à  l’apparition  de  contractions  lentes  avec 
chronaxie  augmentée,  de  20  à  40  lois  environ  la  valeur  normale. 

J’ai  vu  la  répercussion  apparaître  dès  les  premiers  mois  qui  suit  l’inter¬ 
vention,  alors  qu’aucune  modification  ni  clinique  ni  électrique  ne  se  mani¬ 
feste  encore  du  côté  malade. 

Ensuite,  on  assiste  à  la  diminution  de  la  chronaxie  du  côté  malade,  qui 
précède  encore  l’apparition  des  signes  cliniques  de  régénération. 

J’ai  montré  que,  du  moment  qu’on  ne  se  borne  pas  au  courant  fara¬ 
dique  comme  le  faisait  Duchenne  de  Boulogne,  le  retour  à  l’excitabilité 
du  nerf  est  contemporain  de  l’apparition  du  mouvement  volontaire  et  non 
postérieur  à  elle.  Je  ne  puis  entrer  ici  dans  l’explication  de  la  persistance 
de  l’inexcitabilité  faradique  après  le  retour  des  mouvements  volontaires, 
qu’il  est  facile  de  comprendre  à  la  lumière  de  la  chrona.xie. 

B.  —  Salures  nerveuses  (1). 

Depuis  mes  observations  de  la  guerre  de  1914-1918,  j’ai  eu  à  étudier 
198  cas  de  sutures  nerveuses,  dont  22  ont  été  faites  moins  d’une  heure 
après  l’accident,  30  de  2  heures  à  48  heures  après  et  46  du  3®  jour  à  plu¬ 
sieurs  mois  après  la  section. 

L’étude  des  sutures  faites  à  partir  de  la  2®  heure  m’a  donné  les  mêmes 
résultats  que  ceux  que  j’ai  publiés  dans  mon  ouvrage  :  La  chronaxie  chez 
l’homme  ;  je  ne  m’y  étendrai  donc  pas. 

Au  contraire,  l’étude  des  nerfs  suturés  moins  d’une  heure  après  la  sec¬ 
tion  m’a  donné  dans  quelques  cas  des  résultats  inattendus  et  qui  posent 

(1)  .Je  ne  traite  ici  que  les  sutures  bout  à  bout,  la  place  dont  je  puis  disposer  ne  me 
)iermettant  pas  de  parler  des  greffes.  Les  signes  électriques  sont  d’ailleurs  les  mêmes 
après  les  greffes  qu’après  les  sutures,  mais,  en  général,  les  résultats  des  greffes  sont  moins 
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un  problème  d’histophysiologie  des  plus  importants.  Je  divise  donc  les 
sutures  nerveuses  en  deux  catégories,  suivant  qu’elles  sont  faites  moins 
d’une  heure  ou  plus  d’une  heure  après  la  section. 

1“  Salures  à  partir  de  la  2®  heure  après  la  section.  — Si  la  suture  a  été 
faite  assez  tardivement  pour  que  le  muscle  soit  devenu  ine.xcitable,  on 
voit  reparaître  des  contractions  lentes  avec  très  grande  chrona.xie. 

Si  la  suture  a  été  faite  précocement,  on  assiste  d’abord  au  processus 
de  la  dégénérescence  qui,  au  bout  d’un  certain  temps,  s’arrête  brusque¬ 
ment  et  on  voit  la  chronaxie,  qui  jusque-là,  augmentait  régulièrement, 
commencer  à  diminuer. 

Au  cours  do  la  régénération,  on  observe  souvent  deux  phénomènes  sur 
lesquels  je  n’ai  pas  encore  insisté. 

Le  premier  est  la  possibilité  d’obtenir  des  contractions  lentes  par  le 
nerf,  ce  qui  ne  se  rencontre  pas  pendant  la  dégénérescence  ;  cependant,  la 
chronaxie  du  nerf  est  petite,  alors  que  celle  des  fibres  musculaires  et  du 
point  moteur  est  grande. 

Le  deuxième  est  qu’on  trouve,  à  un  moment  donné,,  une  chronaxie 
plus  petite  par  excitation  longitudinale  qu’au  point  moteur,  ce  qui  est  l’in¬ 
verse  de  ce  qu’on  observe  au  cours  de- la  dégénérescence  partielle. 

Je  n’ai  pas,  jusqu’à  présent,  d’explication  physiologique  satisfaisante 
à  donner  de  ces  deux  phénomènes  ;  je  ne  parle  donc  pas  des  hypothèses 
qu’ils  font  naître.  Il  nous  sulïit  de  savoir  que  leur  constatation  constitue 
des  signes  certains  de  régénération  en  évolution. 

J’attire  aussi  l’attention  sur  le  fait  qu’on  se  presse  trop  souvent  de  con¬ 
clure  à  un  échec,  alors  qu’une  observation  plus  prolongée  montre  que  la 
réparation  s’est  faite.  Ainsi,  j’ai  vu  un  médian  complètement  régénéré 
2  ans  1  /2  après  une  suture  c{ui  avait  été  considéi’ée  comme  un  échec,  quel¬ 
ques  mois  après  l’opération. 

2“  Salures  moins  d’une  heure  après  la  section.  — Sur  les  22  nerfs  suturés 
de  15  minutes  à  1  heure  après  l’accident,  j’ai  pu  en  examiner  10  du  19®  au 
90®  jour  après  la  suture,  c’est-à-dire  d’une  manière  précoce. 

Or,  chez  5  d’entre  eux,,  j’ai  trouvé  le  nerf  excitable  et  une  dégénéres¬ 
cence  seulement  partielle  dès  mon  premier  examen,  c’est-à-dire  le  19®  jour 
après  la  suture  dans  2  cas,  et  le  26®  jour,  le  45®  jour  et  le  90®  jour  chez  les 
trois  autres  sujets. 

Dans  4  cas,  il  s’agissait  du  cubital  au  poignet  (3  cas)  ou  au  coude  (1  cas)  ; 
dans  le  5®,  il  s’agissait  à  la  fois  du  médian  et  du  cubital  qui  étaient  tous 
les  deux  excitables  au-dessus  et  au-dessous  de  la  suture. 

Pour  fixer  les  idées,  je  ne  citerai  que  le  cas  de  section  du  cubital  au  coude 
suturé  30  minutes  après  l’accident. 

Le  18  juin  1930,  le  cubital  avait  été  sectionné  au  coude  droit  qui  était  passé  à  travers 
lin  carreau. 

Inûrraière  dans  le  service  du  P'  Gosset,  la  blessée  fut  opérée  immédiatement  par  le 
®liet  de  clinique,  le  D'  Loewy. 

Le  7  juillet,  19  jours  après  la  suture,  la  blessée  m’est  adressée  pour  examen  et  traite¬ 
ment. 

Quelle  ne  fut  pas  ma  surprise  do  trouver  le  nerf  cubital  excitable  au  bras,  au  coude, 
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(ians  le  cubital  antérieur  et  au  poignet,  pour  l’aciclucteur  du  pouce  et  l’éminence  hypo- 
tliénar  ! 

l’ar  une  exploration  minutieuse  du  nerf  médian,  je  me  suis  assuré  qu’il  n’y  avait  pas 
d’excitation  de  ces  muscles  par  le  médian  et  par  conséquent  pas  de  fibres  d’emprunt. 

La  dégénérescence  n’était  que  partielle  avec  chronaxie  peu  augmentée, de  1<t3  à  1<î8 
aux  points  moteurs  suivant  les  muscles  et  seulement  de  6  par  excitation  longitudi¬ 
nale.  Sur  le  nerf,  la  chronaxie  était  normale  (0a24)  au  niveau  dos  racines  dans  le  creux 
sus-claviculaire,  mais  allait  en  augmentant  au  fur  et  à  mesure  qu’on  explorait  un  seg¬ 
ment  plus  éloigné  de  l’origine  :  (In 64  près  du  coude,  1ct24  au  poignet. 

II  faut  dire  que  l’excitabilité  du  nerf  n’existait  que  pour  quelques  muscles,  les 
autres  se  comportant  comme  dans  les  sections  encore  totales. 

Kn  même  temps,  on  constatait  qu’il  y  avait  des  mouvements  volontaires. 


Je  n’avais  pas  encore  parlé  de  ces  faits  qui  m’ont  surpris,  mais  mainte¬ 
nant  que  j’ai  retrouvé  la  même  chose  chez  4  autres  sujets,  dont  une  fois 
sur  le  médian  et  les  autres  sur  le  cubital,  il  faut  bien  admettre  que  le  fait 
est  exact. 

J’ai  d’ailleurs  rencontré  ce  fait  exclusivement  dans  des  sutures  faites 
de  15  minutes  à  1  heure  après  l’accident. 

Dans  les  sutures  faites  dans  la  2®  heures  ou  plus  tard  je  ne  l’ai  pas  ren¬ 
contré  une  seule  fois. 

Quant  au  résultat  final,  il  est  tantôt  complet,  tantôt  incomplet  comme 
dans  toute  suture  nerveuse. 

Qomment  expliquer  ces  faits  ?  Un  nerf  cubital  suturé  au  coude  ne  peut 
pas  avoir  des  fibres  ayant  dégénéré,  puis  régénéré  jusqu’à  la  main  en  19 
jours. 

Il  semble  donc,  —  et  le  fait  de  la  nécessité  d’une  suture  immédiate 
après  la  section  est  un  argument  de  grande  valeur,  —  que  lorsqu’on  su¬ 
ture  bout  à  bout  les  deux  bouts  d’un  nerf  qui  contiennent  tous  les  deux 
des  cylindraxes  vivants,  qu’il  soit  possible  que  quelques  cylindraxes  se  sou¬ 
dent  et  se  cicatrisent,  sans  subir  le  processus  de  la  dégénérescence. 

Il  est  évident  qu’une  telle  conclusion  devra  être  vérifiée  expérimentale¬ 
ment  ;  mais  il  m’a  paru  intéressant  de  donner  ces  5  cas  impressionnants, 
représentant  6  nerfs  suturés,  de  conservation  de  l’excitabilité  du  nerf  après 
section  et  suture  immédiate,  avec  production  seulement  d’une  dégéné¬ 
rescence  partielle  et  conservation  de  quelques  mouvements  volontaires. 

Ces  faits  montrent  en  tout  cas  qu’il  y  a  intérêt  à  suturer  les  nerfs  le  plus 
tôt  possible  après  leur  section. 


III.  —  Le  traitement  électhiüue  des  rlessures 
DES  nerfs  périphériques. 

La  longue  expérience  que  j’ai  maintenant  de  cette  thérapeutique  me 
permet  de  dire  que  le  traitement  de  choix  des  blessures  des  nerfs  est  la 
diélectrolyse  locale  et  centrale  d’iode  avec  ingestion  et  que  ce  traitement 
active  nettement  la  régénération  après  les  sutures  nerveuses. 

On  est  surpris,  lorsqu’on  traite  à  la  fois  le  nerf  en  fai.sant  passer  le  cou- 
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rant  transversalement  au  niveau  de  la  lésion  au  moyen  d’un  premier  cir¬ 
cuit  et  par  les  centres  cérébro-médullaires  au  moyen  d’un  deuxième  cir¬ 
cuit  constitué  en  plaçant  l’électrode  négative  sur  les  globes  oculaires  et  la 
positive  sur  le  renflement  médullaire  correspondant  au  membre  blessé, 
de  voir  avec  quelle  rapidité  se  produit  la  régénération. 

Même  dans  les  lésions  graves  sans  section  avec  hémorragies  intra- 
nerveuses  après  contusion  ou  étirement  du  nerf,  on  obtient  des  régénéra¬ 
tions,  à  condition  de  poursuivre  le  traitement  par  périodes  alternées  de 
traitement  (15  séances  en  1  mois)  et  de  repos  (3  semaines)  pendant  quel¬ 
quefois  plusieurs  années. 

Chez  une  blessée  qui  avait  une  paralysie  radiale  complète  par  une  lésion 
de  ce  genre  sans  aucune  tendance  à  la  régénération  depuis  près  d’un  an, 
j’ai  vu,  au  bout  des  15  premières  séances  (1  mois  de  traitement)  ap¬ 
paraître  la  répercussion  du  côté  sain,  qui  faisait  totalement  défaut  avant 
de  commencer  le  traitement.  En  même  temps  sont  apparus  d’intenses 
fourmillements  dans  le  domaine  du  radial  lésé  et  dans  celui  du  côté  sain. 
A  chaque  série,  j’ai  constaté  l’amélioration  des  chronaxies  jusqu’au  jour 
où,  près  de  18  mois  plus  tard,  est  apparue  la  première  ébauche  d’exten¬ 
sion  de  la  main. 

Je  possède  plusieurs  centaines  d’observations  qui  toutes  concourent 
à  démontrer  la  supériorité  de  la  diélectrolyse  d’iode  locale  et  centrale,  avec 
ingestion,  sur  tous  les  autres  procédés  de  traitement  électrique  des  nerfs. 


Conclusions. 

L’électrologie  joue  donc,  dans  le  diagnostic  et  le  traitement  des  bles¬ 
sures  des  nerfs  périphériques,  un  rôle  de  première  importance. 

L’électrodiagnostic  avec  mesures  de  chronaxie  permet  de  poser  avec 
précision  le  diagnostic  de  section  totale,  de  section  partielle  ou  de  non- 
section,  ainsi  que  les  indications  opératoires  et  thérapeutiques. 

Il  permet,  grâce  aux  répercussions,  de  dépister  les  premiers  signes  de 
régénération  qu’on  peut  constater  souvent  dès  le  premier  mois  qui  suit 
une  suture. 

11  permet,  par  l’évolution  de  la  chronaxie,  de  suivre  très  exactement 
l’évolution  du  processus,  soit  de  dégénérescence,  soit  de  régénération. 

Le  traitement  électrique  par  diélectrolyse  d’iode  active  la  régénération 
et  l’assure.  Son  emploi  améliore  sérieusement  le  pronostic  de  ces  graves 
lésions  et  augmente  les  chances  de  succès  des  interventions  chirurgicales. 


REVÜE  NEUROLOGIQUE,  T.  72,  N"  6,  1939-1940. 
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Séance  du  11  avril  (après-midi). 

Présidence  de  M.  Aug.  TOURNAY. 


IV.—  LA  CONDUITE  A  TENIR  VIS-A-VIS  DES  NERFS 
LORS  DES  AMPUTATIONS 

Rapporteur  :  M.  Leriche. 

Discussion  :  M.  de  Martel. 

M.  André-Thomas, 

M.  Maurer. 

M.  Froment. 

M.  Vincent. 

M.  Leriche. 


Rapport  par  M.  René  Leriche. 

C’est  un  souci  récent  que  celui  d’accorder  une  attention  spéciale  aux 
nerfs  dans  les  amputations  et  désarticulations. 

Le  seul  conseil  que  donnaient  les  classiques  à  ce  sujet  était  celui  de  la 
recoupe,  pour  que  le  névrome  «  redoutable  »,  dit  Farabeuf,  soit  rejeté  loin 
du  sommet,  vers  la  racine  du  moignon.  Car,  ajoute-t-il,  les  névromes 
rendent  inutiles  et  embarrassants  les  plus  beaux  moignons. 

Ï1  y  a  6  ans,  alerté  depuis  longtemps  par  la  fréquence  des  moignons  dou¬ 
loureux,  je  m’étais  permis  de  demander  (1)  qu’on  veuille  bien  considérer 
l’amputation  comme  un  acte  de  chirurgie  nerveuse,  et  le  rapport  dont  vous 
m’avez  chargé  montre  que  cet  appel  a  été  entendu. 

Il  faut  songer  aux  nerfs,  en  faisant  une  amputation,  à  deux  points  de 
vue  :  au  point  de  vue  du  retentissement  que  la  section  brutale  a  sur  la 
pression  artérielle  pendant  l’opération,  et,  secondement  au  point  de  vue 
des  conséquences  cliniques  que  peut  avoir  le  neurogliome,  cicatrisation  qui 
se  fait  fatalement  au  bout  de  chaque  nerf  sectionné. 

1°  Du  reienlissemenl  sur  la  pression  artérielle  de  la  section  des  nerfs 
dans  une  amputation. 

Nous  n’avons  pas  encore  analysé,  comme  il  conviendrait  que  ce  fût  fait, 
les  conséquences  sur  le  vivant  des  manipulations  d’un  nerf,  et  plus  spécia- 

(1)  De  l’amputation  considérée  comme  un  acte  de  chirurgie  nerveuse.  La  Presse 
médicale  1934,  XLII,  n^  89,  pp.  1737-1739. 
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lement  de  sa  section  chez  l’homme.  Parce  que  d’habitude,  on  ne  voit  rien, 
on  pense  qu’il  ne  se  produit  rien.  Ce  n’est  pas  certain. 

Expérimentalement,  toute  excitation  portée  sur  un  nerf  sensitif  est 
suivie  d’une  vaso-constriction  et  d’élévation  tensionnelle  périphérique, 
même  s’il  s’agit  de  nerfs  de  petit  calibre.  C’est  là  le  point  de  départ  des 
phénomènes  de  la  maladie  post  opératoire  qui  est  initialement  une  réac¬ 
tion  vaso-motrice  plus  ou  moins  durable;  et  on  sait  depuis  Cushing  et 
Crile  que  ces  réflexes  tensionnels  ne  se  produisent  pas  quand  les  nerfs 
sont  bloqués  par  un  anesthésique  local. 

A  cause  de  cela,  du  point  de  vue  des  amputations,  il  y  a  une  série  de 
circonstances,  notamment  dans  la  chirurgie  de  guerre,  chez  les  blessés 
shockés,  où  l’on  gagnerait  beaucoup  à  n’amputer  que  sous  anesthésie  lo¬ 
cale.  A  la  clinique  de  Strasbourg,  depuis  15  ans,  nous  faisions  la  plupart 
des  amputations  importantes  sous  anesthésie  locale.  Et  j’en  ai  assez  d’ex¬ 
périence  pour  dire  que  c’est  presque  toujours  possible  et  que  l’on  ampute 
sans  douleur.  Evidemment,  cela  demande  plus  de  temps  qu’une  brève 
anesthésie  d’inhalation,  mettons  10  minutes  de  plus.  Mais  la  vie  d’un 
homme  vaut  bien  dix  minutes  d’une  vie  chirurgicale,  et  il  y  a  certaine¬ 
ment  des  circonstances,  où  l’anesthésie  générale  et  la  rachianesthésie 
sont  dangereuses.  Un  shocké  est  toujours  un  homme  au  seuil  de  la  mort. 
Une  chiquenaude  suffit  à  lui  en  faire  franchir  le  seuil.  L’anesthésie  locale 
évite  la  chiquenaude. 

Si  la  mise  en  jeu  des  sensibilités  tissulaires  interstitielles  peut  avoir  de 
pareils  effets,  à  plus  forte  raison  le  traumatisme  des  gros  nerfs  mixtes 
peut-il  avoir  des  retentissements  tensionnels  fâcheux. 

Si  l’on  prend  habituellement  la  pression  artérielle  de  façon  continue  au 
cours  d’une  opération,  il  est  constant  d’enregistrer  une  variation  tension¬ 
nelle  au  moment  de  la  section  d’un  nerf  mixte. 

Sans  doute,  d’habitude,  la  chute  de  tension  est  immédiatement  corri¬ 
gée  (probablement  par  départ  d’adrénaline),  mais  si  le  malade  a  subi  une 
opération  importante,  s’il  a  perdu  du  sang  en  quantité  notable,  la  chute  de 
pression  peut  brusquement  se  fixer,  s’accentuer,  et  l’opéré  entre  ainsi 
dans  le  shock. 

J’en  ai  rapporté  des  exemples  typiques.  Notamment  celui-ci.  Au  cours 
d’une  désarticulation  interilio-abdominale  où  le  malade  n’avait  pas  perdu 
de  sang,  et  où  la  tension  n’avait  pas  varié,  à  la  fin  de  l’opération,  un  pro¬ 
longement  de  la  tumeur  ayant  fait  couper  le  sciatique  sans  que  je  m’en 
doute,  donc  sans  blocage  préalable,  la  tension  maxima  maintenue  jusqu’a¬ 
lors  à  14,  chiffre  normal,  tomba  d’un  coup  à  12,5  puis  à  10.  Dans  d’autres 
circonstances,  dans  des  amputations  de  cuisse,  j’ai  vu  après  la  section 
du  sciatique  la  maxima  tomber  brusquement  de  12  à  7,  de  14  à  10.  Evi¬ 
demment  toutes  les  sections  nerveuses  ne  donnent  pas  de  pareilles  chutes, 
mais  presque  toutes  le  donnent. 

Il  y  a  8  jours,  ayant  à  opérer  une  section  du  radial  au  bras,  je  fis  prendre 
la  tension  pendant  la  suture  sous  anesthésie  à  l’éther.  L’homme  était  vi¬ 
goureux  et  bien  portant.  Il  ne  perdit  pas  de  sang.  La  tension  ne  changea 
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pas,  lors  de  la  libération  des  névromes.  Au  moment  de  la  section  au-des¬ 
sus  du  névrogliome  supérieur,  il  y  eut  une  brusque  baisse  d’un  demi- 
point  et  c’était  le  radial. 

Je  ne  crois  pas  qu’on  puisse  discuter  la  réalité  de  ces  faits,  mais  il  est 
important  de  savoir  que,  quand, l’individu  est  shocké,  le  centre  vaso-mo¬ 
teur  ne  répond  plus  aux  excitations. 

Certains  expérimentateurs  réservaient  même  autrefois  l’expression  de 
shock  aux  seuls  cas  dans  lesquels  l’épreuve  de  Crile  était  positive,  c’est-à- 
dire  lorsque  l’excitation  du  bout  central  du  sciatique  ne  provoque  plus 
aucune  modification  de  la  pression. 

Cela  comporte  une  sanction  :  Tout  nerf  important  doit  avoir  sa  conduc¬ 
tion  centripète  bloquée  par  un  anesthésique  local,  avant  d’être  coupé.  Il  faut 
bloquer  le  sciatique,  le  médian,  le  radial,  le  cubital  et  évidemment  les 
racines  du  plexus  brachial. 

Evidemment,  ce  n’est  pas  une  nécessité  absolue.  Depuis  le  temps  qu’on 
ampute  sans  prendre  cette  précaution,  le  nombre  est  immense  des  opérés 
qui  ont  guéri  sans  incident.  Mais,  nous  ne  savons  pas  s’il  n’y  en  a  pas  qui 
en  sont  morts.  Les  blessés  de  guerre,  qui  ont  tant  de  facteurs  de  déséqui¬ 
libre  tensionnel,  peuvent  être  au  seuil  d’une  chute  de  pression,  sans  qu’on 
s’en  doute,  et  ils  peuvent  mal  supporter  le  fort  ébranlement  intérieur 
que  produit  en  soi  la  section  d’un  gros  nerf. 

J’ai  fait  campagne  pour  le  blocage  dans  les  amputations.  Mais  je  n’ai 
pas  eu  la  naïveté  de  croire  que  j’étais  le  premier  à  en  donner  le  conseil, 
l’ai  cherché  à  savoir  quels  étaient  mes  prédécesseurs.  Le  parrainage  est 
illustre.  C’est  en  septembre  1902, que  Cushing  publia,  dans  Annals  of  Sur- 
gerq,  un  mémoire  intitulé  :  «  On  the  avoidance  of  shock  in  major  ampu¬ 
tations  by  cocainization  of  large  nerve-trunks  preliminary  to  their  divi¬ 
sion.  With  observations  on  blood-pres.'îure  change  in  surgical  cases.  » 

La  cocaïnisation  préalable  des  nerfs  dansles  amputations  est  donc  une 
vieille  chose,  sur  les  avantages  de  laquelle  il  est  inutile  d'insister  plus. 

Mais  il  est  certain  que  si  l’on  veut  suivre  le  con«eil  de  Cushing,  —  et  je 
pense  qu’il  faut  le  suivre  — nous  devons  modifier  nos  règles  de  technique 
opératoire.  Il  ne  faut  plus,  à  l’aisselle  dans  la  désarticulation  de  l’épaule, 
O.’  plus  bas  dans  les  amputations  du  bras,  couper  brusquement  les  nerfs 
en  ressortant,  ni,  dans  l’amputation  de  cuisse,  sectionner  le  sciatique 
sans  le  voir. 

Pour  le  membre  supérieur,  il  est  assez  facile,  comme  je  l’ai  indiqué 
dans  la  Revue  de  Chirurgie  l’an  dernier,  de  faire  relever  le  bras  le  long  de 
la  tête  et  d’attaquer  d’abord  la  demi-circonférence  postérieure  par  une 
incision  ouvrant  l’aisselle  ou  les  loges  nerveuses  du  bras.  On  peut  alors 
aisément  infiltrer  les  nerfs  avant  de  les  couper,  et  conduire  ensuite  l’opé¬ 
ration  comme  il  est  classique. 

Pour  l’amputation  de  cuisse,  il  faut  renoncer  à  couper  les  chairs  en  ar¬ 
rière,  en  bloc  jusqu’à  l’os.  J’ai  indiqué  dans  la  Presse  médicale  (novembre 
1934)  comment  je  procédais,  sciant  l’os  avant  de  couper  en  arrière  a\iLre 
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chose  que  la  peau,  faisant  basculer  l’os  en  avant,  de  façon  à  exposer  le 
sciatique  avant  de  le  couper. 

Certains  penseront  que  ces  précautions  sont  inutiles.  Il  est  bien  certain 
que  l’élément  nerveux  n’est  pas  tout  dans  le  shock,  et  que  la  perte  san¬ 
guine  en  est  aussi  une  composante.  Les  procédés  que  j’indique  permettent 
d’opérer  à  blanc,  avec  hémostase  progressive.  En  tout  cas,  là  où  son  emploi 
est  possible,  on  ne  doit  pas  se  passer  de  bande  d’Esmarch  ou  de  compres¬ 
seur.  C’est  un  des  bons  moyens  de  rendre  l’amputation  atraumatique. 

2c  De  la  prévention  dü  neurogliome. 

A  l’heure  actuelle,  il  ne  suffit  pas,  dans  une  amputation,  d’avoir  bloqué 
'es  excitations  fâcheuses  pour  l’équilibre  tensionnel  avant  de  couper  un 
nerf  important  pour  être  en  règle  avec  soi-même.  Il  faut  encore  s’efforcer 
de  prévenir  ou  d’entraver  l’ébauche  de  régénération  nerveuse  qui  suit 
toute  section  de  nerf  de  quelque  volume  et  qui  conduit  à  la  formation 
d’un  neurogliome  à  l’extrémité  des  nerfs  coupés. 

On  a  cru  pendant  si  longtemps  que  cette  formation  était  un  fait  épiso¬ 
dique,  exceptionnel,  que  l’on  continue  encore,  dans  les  rapports  d’exper¬ 
tise,  de  signaler  consciencieusement  que  la  palpation  permet  de  sentir 
un  ou  plusieurs  névromes,  comme  si  c’était  là  un  phénomène  plein  de  sens 
pathologique  ;  ce  qui  fait  qu’à  partir  de  ce  moment,  tout  amputé  rentre 
dans  la  catégorie  des  revendicateurs  en  puissance,  puisqu  il  a  des  né- 
vromes. 

Chacun  sait  aujourd’hui  que  tous  les  nerfs  sectionnés  cicatrisent  leur 
tranche  de  section  à  l’aide  d’un  bourgeonnement  névroglique  dans  lequel 
assez  vite,  les  neurites  se  glissent,  se  recourbent  au  moindre  obstacle,  se 
pelotonnent  et,  parfois  même,  s’évadent  dans  le  tissu  conjonctif  voisin  et 
dans  les  muscles.  Le  neurogliome,  petit  ou  grand,  est  un  phénomène  nor¬ 
mal  de  la  cicatrisation  du  nerf  coupé,  et  tous  les  amputés  en  ont. 

Mais  pourquoi  la  névroglie  fait-elle  cette  poussée  que  nous  avons  le 
tort  d’appeler  de  régénération  ? 

Ce  n’est  pas  un  fait  d’infection,  comme  on  l’a  cru  longtemps,  comme 
beaucoup  le  croient  encore.  Sans  doute,  la  plupart  des  amputations  se 
font  en  milieu  septique.  Mais  le  neurogliome  se  voit  aussi  dans  des  condi¬ 
tions  rigoureusement  aseptiques.  Le  plus  gros  névrome  que  j’aie  jamais 
vu  (8  cm.  de  grand  axe,  4  cm.  de  diamètre)  était  survenu  sur  le  sciatique 
après  une  amputation  réunie  par  première  intention.  Et  nous  ne  devons 
pas  oublier  que  ce  qui  se  passe  au  niveau  d’un  nerf  coupé  dans  une  amputa¬ 
tion  est  identique  à  ce  qui  se  produit  dans  une  section  nerveuse  sans  ampu¬ 
tation.  Or  là,  nul  ne  discute  de  son  origine. 

Il  se  fait  probablement  parce  que  nos  conditions  opératoires  créent, 
au  voisinage  immédiat  du  nerf,  un  espace  vide.  La  névroglie,  irritée  par 
la  section,  pousse  et  colonise  d’autant  plus  qu’elle  a,  comme  l’a  bien  montré 
Nageotte,  une  capacité  de  croissance  spéciale  qui  lui  fait  envahir  les  tissus 
voisins  «  comme  une  tumeur  »,  disait  Nageotte.  Ce  potentiel  de  croissance 
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est  tel  que,  dans  les  amputations  où  deux  nerfs  voisins  ont  été  coupés,  il 
peut  arriver  que  leurs  cicatrices  nerveuses  soient  unies  par  un  véritable 
pont  névromateux.  Je  l’ai  vu  deux  fois  au  bras  entre  médian  et  cubital. 
J’ai  vu  de  même,  au  poignet,  un  névrome  du  médian  s’étaler  sous  la  peau, 
faisant  un  gros  bourgeon  latéral  d’un  centimètre  environ,  incrusté  dans 
le  derme. 

Et  chose  plus  intéressante  encore,  ce  potentiel  de  croissance,  la  névroglie 
paraît  le  garder  longtemps.  Il  arrive  qu’après  une  longue  période  de  repos 
—  que  l’on  pouvait  croire  définitif  — ■  le  neurogliome  paraisse  augmenter 
de  volume  et  changer  de  valeur  physiologique.  Il  est  probable  que  cela  se 
fait  sous  l’influence  de  causes  localesou  générales  que  nous  ne  savons  guère 
analyser. 

J’ai  examiné,  il  y  a  trois  ans,  un  vieil  amputé  du  bras  pour  accident, 
qui  avait  guéri  par  première  intention  et  qui  était  resté  29  ans  sans  avoir 
la  moindre  sensation  du  membre  absent.  Vers  la  soixantaine,  il  s’est  mis 
à  souffrir  abominablement  dans  le  membre  qu’il  n’avait  plus.  Il  était 
artérioscléreux  et  légèrement  hypertendu,  de  gros  neurogliomes  étaient 
perceptibles  à  la  palpation.  Le  malade  ne  les  avait  jamais  remarqués 
avant  de  souffrir. 

D’habitude,  le  neurogliome  n’attend  pas  aussi  longtemps  pour  se  signa¬ 
ler,  et  ordinairement  c’est  dans  les  premières  semaines,  au  bout  de  8  à  10 
jours  ou  dans  les  premiers  mois  qu’il  révèle  sa  présence. 

Quelle  en  est  la  première  manifestation  ? 

Je  serais  tenté  de  dire  que  c’est  l’hallucinalion  du  membre  absent,  l’hal¬ 
lucination  non  douloureuse  —  si  ce  n’était  soulever  une  grosse  question 
doctrinale  et  réveiller  une  discussion  à  peine  endormie.  Cette  hallucination 
est  presque  constante.  Pitresdisait  qu’elle  existait29  fois  sur  30.  Je  ne  l’ai 
vu  manquer  que  trois  fois  sur  les  quelques  250  amputés  que  j’ai  soignés 
depuis  20  ans.  Or,  on  sait  que  pour  Lhermitte,  vanBogaert  etd’autres,  la 
perception  du  membre  fantôme  est  un  phénomène  psychique,  une  image 
corporelle  cérébrale,  le  membre  absent  faisant  partie  de  l’image  de  soi,  ce 
qui  est  assez  séduisant.  Avec  d’autres,  je  pense  cependant  que  le  point  de 
départ  de  la  sensation  est  périphérique.  Les  fibres  centripètes  des  nerfs 
coupés  continuent  de  porter  aux  centres  des  excitations  qui  nées  sur  place, 
sont  interprétées  suivant  les  habitudes.  Je  me  base  sur  les  faits  suivants  : 

1“  Chez  certains  amputés,  la  position  du  membre  renforce  ou  diminue 
l’hallucination  ; 

2°  L’infiltration  anesthésique  du  neurogliome  fait  habituellement 
disparaître  la  sensation  ; 

3°  Toute  piqûre  ou  section  du  nerf  en  avant  du  neurogliome  la  ren¬ 
force  ; 

4°  Enfin  l’illusion  n’existe  qu’après  les  amputations  qui  ont  sectionné 
de  gros  troncs  nerveux.  On  ne  la  trouve  pas  après  les  ablations  de  doigts, 
même  de  toute  la  main  (un  cas).  Elle  n’existe  pas  après  l’ablation  du  sein 
ou  de  la  verge. 

Qu’il  y  ait  une  participation  cérébrale  dans  la  représentation  mentale 
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plus  ou  moins  précise  des  excitationspériphériques,  c’est  bien  certain,  mais 
il  semble  que  le  départ  du  phénomène  soit  périphérique,  et  que  sa  mise  en 
jeu  soit  influencée  par  tout  ce  qui  modifie  l’équilibre  du  milieu  intéressant, 
au  niveau  du  moignon  notamment,  les  changements  circulatoires.  Il  se 
passe  du  reste  au  niveau  d’un  moignon  toutes  sortes  de  phénomènes  d’a¬ 
nalyse  souvent  difficile.  M.  Lhermitte  a  récemment  signalé  à  la  Société  de 
neurologie  le  fait  curieux  d’un  angineux  amputé  qui  souffrait,  lors  de  ses 
crises,  dans  son  membre  absent.  Je  voudrais  épisodiquement  rapporter 
un  fait  de  même  ordre  que  j’ai  observé  deux  fois.  Chez  deux  amputés  l’un 
du  bras,  l’autre  de  la  cuisse,  qui  souffraient,  j’ai  injecté,  pour  essayer  de 
les  soulager,  de  la  scurocaïne  à  l’un  dans  l’axillaire,  à  l’autre  dans  la  fémo¬ 
rale.  Les  deux  ont  aussitôt  accusé  une  sensation  de  courant  chaud  qui 
descendait  dans  l’avant-bras  et  dans  la  jambe  et  interrogés  sur  la  direc¬ 
tion  exacte  de  ce  courant,  tous  deux  ont  dessiné  le  trajet  de  leurs  vais¬ 
seaux  jusque  dans  la  paume  de  la  main  et  dans  la  plante.  Ces  faits  sem¬ 
blent  indiquer  que  ce  qui  se  passe  dans  un  membre  amputé  pour  aboutir 
à  une  sensation  est  probablement  d’abord  éveillé  par  des  excitations 
périphériques  dont  nous  n’imaginons  pas  les  récepteurs. 

Je  m’excuse  de  cette  digression  hors  de  propos.  Car  ce  n’est  pas  à  cause 
des  hallucinations  des  membres  absents  et  des  sensations  variées  des  am¬ 
putés  qu’il  y  a  lieu  de  se  préoccuper  du  neurogliome.  C’est  parce  que  chez 
un  nombre  croissant  d’amputés  de  la  guerre  de  1914-1918,  à  mesure  que 
l’on  s’éloigne  davantage  du  moment  de  l’amputation,  il  apparaît,  plus  ou 
moins  tôt,  plus  ou  moins  tard,  des  troubles  variés  que  la  chirurgie  sympa¬ 
thique  et  surtout  la  pratique  des  infiltrations  anesthésiques  du  sympa¬ 
thique  ganglionnaire  ont  permis  d’interpréter  comme  des  phénomènes 
réflexes,  ayant  leur  point  de  départ  dans  le  neurogliome  ou  autour  de  lui. 

Il  y  a  là  une  pathologie  dont  peu  de  chose  existait,  il  y  a  20  ans.  Ce 
n’est  pas  que  d’excellents  observateurs  d’autrefois  n’aient  vu  et  correcte¬ 
ment  interprété  de  pareils  faits.  Mais  dans  le  passé,  ces  cas  étaient  des 
raretés,  auxquelles  presque  personne  ne  s’intéressait,  alors  que  les  80.000 
amputés  de  la  dernière  guerre  nous  ont  donné  un  champ  d’observation 
presque  indéfini.  Nous  n’en  avons  peut-être  pas  encore  tiré  tous  les  ensei¬ 
gnements  qui  y  sont  inclus. 

Ce  n’est  pas  à  dire  que  tout  ce  qui  arrive,  dans  l’ordre  nerveux,  chez  les 
amputés,  soit  d’ordre  réflexe. 

Il  y  a  parfois  chez  eux  une  pathologie  nerveuse  directe.  Il  est  bien  cer¬ 
tain,  par  exemple,  que  les  phénomènes  douloureux  (1  ),  quand  ils  sont  exac¬ 
tement  localisés  au  territoire  d’un  nerf,  quand  ils  sont  perçus  dans  l’extré¬ 
mité  absente,  relèvent  d’une  atteinte  tronculaire  directe.  Le  plus  souvent 
alors  le  nerf  est  pris  dans  le  bloc  épais  d’une  cicatrice  dense.  Parfois, 
juste  sous  lui,  se  trouve  une  ulcération  trophique  qu’aucun  pansement 


(1)  On  ne  sait  pas  la  fréquence  réelle  des  phénomènes  douloureux  chez  les  amputés. 
Elle  est  difficile  à  apprécier.  11  faut  se  souvenir  que  Hutin,  examinant,  en  1851,  522 
amputés  aux  Invalides,  n’en  trouvait  pas  24  qui  ne  souffraient  pas. 
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ne  fait  guérir.  J’ai  vu  deux  cas  de  ce  genre  chez  des  malades  qui  souffraient 
terriblement,  une  fois  après  une  amputation  de  cuisse  et  une  fois  après  une 
amputation  de  jambe  à  lambeau  postérieur.  Dans  ce  cas,  le  nerf  tibial 
postérieur  venait  se  terminer  par  un  volumineux  névrome  bourgeon¬ 
nant  dans  la  cicatrice  linéaire  d’une  réunion  par  première  intention.  Une 
ulcération  trophique  était  exactement  en  son  milieu. 

Les  classiques  ne  connaissaient  que  ce  mécanisme  des  douleurs  des  am¬ 
putés;  d’où  le  conseil  classique  d’excision  des  névromes  qui,  malheureu¬ 
sement,  ne  réussit  guère  que  dans  des  cas  d’exception. 

En  fait,  la  plupart  des  douleurs  des  amputés  sont  de  mécanisme  plus 
complexe.  Elles  sont  souvent  diffuses,  débordent  en  territoire  nerveux. 
Fréquemment  elles  intéressent  le  moignon  plus  que  le  membre  absent, 
ce  qu’aucune  atteinte  nerveuse  directe  ne  saurait  expliquer.  Elles  s’accom¬ 
pagnent  de  troubles  vaso-moteurs,  de  cyanose,  d’œdème,  de  refroidisse¬ 
ment,  d’hyperthricose,  de  sueurs  froides,  parfois  de  phénomènes  trophi¬ 
ques  (1),  Ce  sont  ces  cas  que  j’ai  essayé,  depuis  1920,  d’analyser,  seringue 
en  main  et  opératoirement,  de  multiples  façons  (radicotomie,  cordotomie, 
sympathectomie,  neurotomie  suivie  de  suture  immédiate,  etc.),  ce  qui  m’a 
conduit  à  voir  que  le  neurogliome  des  amputés  subit  ou  provoque  toutes 
sortes  d’excitations  qui  sont  au  niveau  de  la  moelle  réfléchies  sur  le  sym¬ 
pathique  des  membres,  provoquant  ces  troubles  de  la  circulation  du  moi¬ 
gnon  dont  j’ai  récemment  groupé  les  manifestations  cliniques  sous  le  nom 
de  syndromes  réflexes  du  neurogliome. 

Dans  certains  cas,  l’excitation  vaso-motrice  paraît  s’aiguiller  sur  le  nerf 
sinu-vertébral,  provoquant  au  niveau  des  méninges  autour  des  racines 
et  du  cône,  une  hyperhémie  et  de  l’arachnoïdite  que  j’ai  trouvées  à  l’in¬ 
tervention,  que  d’autres  ont  aussi  signalées,  surtout  dans  cette  forme  si 
spéciale  de  douleur  qu’est  la  grande  hyperesthésie  des  moignons  qui  est, 
certes,  la  pire  forme  de  la  douleur  des  amputés. 

Dans  ces  dernières  années  enfin,  l’observation  d’un  nombre  croissant 
d’amputés  m’a  conduit  à  voir  que  les  troubles  réflexes  produits  par  le  neu¬ 
rogliome  peuvent  se  projeter  à  grande  distance,  se  répercuter  sur  le  cœur, 
sur  la  respiration,  sur  l’intestin,  et  peut-être  même  sur  les  éléments  de 
la  régulation  tensionnelle.  Ces  faits"  ont  été  reconnus  fréquents  par  la 
commission  de  réforme  et  sont  indemnisés  spécialement. 

Je  ne  veux  pas  répéter  ici  ce  que  j’ai  développé  dans  un  article  du 
Journal  de  Chirurgie  en  septembre  1939.  Je  dirai  simplement  que  ce  qui 
paraît  faire  la  preuve  d’origine  de  cette  pathologie  réflexe  du  neurogliome, 
c’est  l’extraordinaire  effet  des  infiltrations  du  sympathique  ganglionnaire 
et  le»  résultats  durables  de  certaines  opérations  sympathiques.  J’ai  publié 
des  observations  de  douleurs  des  amputés  avec  œdème  et  cyanose  gué¬ 
ries  depuis  dix  ans  et  plus  par  la  sympathectomie  lombaire  ou  stellaire. 

(1)  Je  ne  parle  pas  des  spasmes  convulsifs  des  moignons  parce  que  leur  analyse  n’est 
pour  moi  pas  terminée.  J’en  ai  vu. disparaître  après  infiltration  sympathique  ou  sym¬ 
pathectomie  et  j’ai  vu  la  sympathectomie  les  déclancher. 


SÉANCE  DU  U  AVRIL  1940 


685 


S’il  en  est  bien  ainsi,  il  y  a  certainement  grand  intérêt  à  essayer  d’éviter 
ou  d’entraver  au  moment  même  de  l’amputation  la  formation  du  neuro¬ 
gliome. 

Les  classiques,  préoccupés  surtout  de  ne  pas  voir  le  nerf  pris  dans  la  cica¬ 
trice  nodulaire  qui  se  fait  au  niveau  des  moignons  quand  la  plaie  est 
infectée  et  que  la  réunion  n’est  pas  immédiate,  ont  recommandé  la  recoupe 
des  nerfs,  et  surtout  celle  du  sciatique. 

Il  est  bien  certain  qu’il  ne  faut  pas  laisser  un  nerf  pendre  hors  de  la 
tranche  de  section  des  chairs  et  se  profiler  vers  la  cicatrice.  Mais  cela  n’ar¬ 
rive  guère  aujourd’hui  et,  avec  la  cocaïnisation  préalable,  on  peut  certaine¬ 
ment  d’emblée  faire  toujours  la  bonne  section,  du  premier  coup.  En  tout 
cas,  sans  même  parler  du  risque  qu’il  y  a  dans  les  amputations  en  milieu 
infecté  à  créer  un  décollement  de  cet  espace  mort  au  niveau  de  la  loge  du 
sciatique,  je  ne  crois  pas  qu’il  soit  bon  quand  on  vient  de  couper  un  nerf, 
d’en  rattraper  le  bout  avec  une  pince  toujours  brutale,  de  l’attirer  au  de¬ 
hors  et  de  le  malmener  une  seconde  fois.  Nous  devons  nous  habituer  à 
penser  que,  probablement,  tous  les  traumatismes  de  ce  genre  provoquent 
une  atteinte  médullaire.  Au  minimum,  on  produit  en  pinçant  un  nerf  pour 
l’attirer  et  le  recouper  une  plaie  latérale  qui  peut  être  la  cause  de  ces  né- 
vromes  latéraux  que  l’on  trouve  quelquefois  sur  le  sciatique  à  distance  du 
neurogliome  terminal. 

Donc,  en  principe,  pas  de  recoupe  des  nerfs. 

Mais  cela  ne  suffit  pas  à  prévenir  la  formation  du  neurogliome.  Pour 
éviter  celui-ci,  en  Russie  et  en  Allemagne  où  les  idées  que  jeviens  de  déve¬ 
lopper  ont  eu,  il  y  a  20  ans,  une  immédiate  et  large  audience,  on  a  recom¬ 
mandé  d’injecter  de  l’acide  phénique  dans  le  bout  supérieur  des  nerfs 
coupés,  pour  enrayer  la  progression  des  neurites.  A  la  suite  de  Fédorofï» 
je  l’ai  fait  longtemps.  Puis  j’ai  injecté  tantôt  de  l’alcool,  tantôt  de  la  solu¬ 
tion  de  Zenker.  Après  des  années  d’expérience,  je  ne  suis  pas  convaincu 
que  cela  soit  vraiment  efficace. 

En  1925,  Laewen  a  recommandé  la  réfrigération  du  nerf  avec  de  l’acide 
carbonique  à  l’aide  d’un  appareil  compliqué  qui  rend  son  procédé  inutili¬ 
sable  pratiquement. 

Aussi  en  suis-je  venu,  il  y  a  deux  ans,  à  essayer  de  la  ligature  des  nerfs 
par  un  fil  de  catgut  fortement  serré.  Je  ne  puis  dire  qu’une  chose,  c’est 
que  cette  ligature  ne  provoque  aucun  phénomène  douloureux  ou  trophique, 
ni  immédiatement  ni  dans  les  quelques  mois  qui  suivent.  Je  ne  sais  pas 
à  plus  lointaine  échéance.  J’ai  signalé  ce  fait  dans  un  article  de  la  Presse 
médicale  le  13  septembre  1939.  Depuis  lors,  de  Martel  a  dit,  ici  même,  que 
lui  aussi  avait  lié  systématiquement  les  nerfs  sans  observer  de  troubles  im¬ 
médiats.  Enfin,  le  13  février  1940,  le  P*'  Chavannaz  a  déclaré,  à  l’Acadé¬ 
mie  de  Médecine,  que,fdepuis  longtemps,  il  liait  le  nerf  sciatique  dans  les 
amputations  de  cuisse,  et  qu’il  n’avait  pas  observé  les  grands  accidents 
douloureux  si  fréquents  chez  les  amputés. 

Je  pense  donc  qu’il  faut  mettre  à  l’étude  la  ligature  des  gros  troncs 
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nerveux  dans  les  amputations  avec  l’espoir  de  réduire  le  volume  du  neuro¬ 
gliome  et  de  diminuer  les  accidents  produits. 

Les  évitera-t-on  ?  Je  ne  sais  pas,  mais  comme  la  ligature  est  sans  incon¬ 
vénient  immédiat  ou  prochain,  on  doit  essayer.  Cela  ne  saurait  produire 
plus  d’accidents  que  ce  que  nous  voyons  après  la  simple  section,  mais  il 
serait  désirable  que  les  chirurgiens  qui  y  recourront  le  notent  expressé¬ 
ment  dans  leurs  observations  pour  qu’un  jour  nous  sachions  si  le  procédé 
est  vraiment  utile. 

Je  compte  plus  sur  l’expérience  humaine  pour  nous  renseigner  à  ce  sujet 
que  sur  l’expérimentation  animale.  J’ai  cependant  voulu  savoir  ce  que 
celle-ci  nous  dirait  sur  le  phénomène  grossier  du  volume  du  neurogliome 
et  j’ai  demandé  en  novembre  à  mon  aide  Jung,  inoccupé  dans  un  village 
de  Lorraine,  de  voir  ce  qu’il  en  était  chez  le  lapin.  Il  vient  de  m’envoyer 
ses  résultats.  Hélas,  ils  sont  assez  décevants.  Chez  les  lapins,  au  sciatique 
coupé  et  ligaturé,  les  neurogliomes  ont  été  plutôt  plus  volumineux  que 
ceux  des  témoins  qui  n’avaient  eu  qu’une  simple  section.  Le  lapin  n’est 
peut-être  pas  l’animal  de  choix  pour  pareille  recherche.  Mieux  vaudraient 
peut-être  des  chiens.  Comme  dans  tant  de  recherches  expérimentales  il  ne 
faut  pas  se  hâter  de  conclure  et  peut-être  vaut-il  mieux  s’en  tenir  à  l’ex¬ 
périence  chirurgicale  chez  l’homme  qui,  jusqu’à  présent,  nous  a  dit  de 
toutes  autres  choses  que  les  lapins  de  J  ung. 

Aucun  des  amputés  auxquels  j’ai  lié  le  sciatique  depuis  deux  ans  n’est 
revenu  me  trouver  pour  moignon  douloureux  ou  trouble  trophique,  et 
l’expérience  de  M.  Chavannaz  et  de  de  Martel  rejoint  la  mienne. 

Je  continuerai  de  lier  les  nerfs.  ^ 

Discussion  du  rapport. 

M.  DE  Martel,  à  l’appui  de  la  proposition  de  M.  Leriche  en  faveur  de 
la  ligature  du  nerf,  rappelle  qu’il  a  eu  l’occasion  de  pratiquer  cette  ligature 
au  cours  d’une  intervention  en  1917  et  que  depuis  il  l’a  occasionnellement 
mise  en  pratique. 

M.  André-Thomas.  —  Les  moignons  sont  intéressants  non  seulement 
à  cause  des  troubles  sympathiques  qu’ils  occasionnent  mais  encore  à  cause 
des  troubles  moteurs  qui  se  développent  dans  le  membre  correspondant  ; 
l’épilepsie  du  moignon. 

Il  semble  bien  établi  que  les  nerfs  du  moignon  sont  doués  d’une  sensi¬ 
bilité  ou  d’une  irritabilité  très  spéciale. 

Une  malade  amputée  depuis  plusieurs  années  éprouvait  des  douleurs 
extrêmement  vives  au  niveau  de  son  moignon  (tiers  supérieur  de  la  jambe). 
Plusieurs  interventions,  entre  autres  des  sympathectomies,  avaient  été 
pratiquées  sans  aucun  résultat  ;  le  chirurgien,  le  Laurence,  tenta  de 
diminuer  la  sensibilité  en  sectionnant  le  sciatique  au-dessus  du  creux  po¬ 
plité.  Lorsque  l’anesthésie  générale  fut  obtenue,  les  réflexes  tendineux 
et  les  réflexes  pupillaires  complètement  abolis,  la  zone  sensible  du  moignon 
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fut  piquée  avec  la  pointe  d’une  aiguille,  le  membre  exécuta  un  mouvement 
de  retrait  lent  mais  bien  coordonné;  l’expérience  renouvelée  une  deuxième 
fois  fut  suivie  du  même  effet  ;  le  sciatique  qui  avait  été  préalablement  dé¬ 
couvert  fut  alors  sectionné  mais  le  membre  n’  exécuta  aucun  mouvement. 
Deux  faits  sont  à  retenir;  l®  le  retrait  du  membre  sous  l’influence  de  la 
piqûre,  malgré  l’anesthésie  générale  ;  2°  l’absence  de  retrait  au  moment  de 
la  section  du  nerf.  Les  nerfs  de  la  peau  qui  recouvrait  le  moignon  et  les 
fibres  du  sciatique  n’étaient  pas  doués  de  la  même  irritabilité. 

M.  Maurer.  —  Dans  les  thoracoplasties,  il  nous  arrive  quelquefois  d’en¬ 
lever  les  paquets  intercostaux  et  de  lier  leurs  nerfs.  J’ai  revu  mes  malades 
à  diverses  reprises  et  j’ai  pu  constater  que  ces  ligatures  étaient  toujours 
admirablement  supportées. 

M.  Clovis-Vincent,  à  propos  de  l’épilepsie  du  moignon,  rappelle  le  cas 
antérieurement  publié  à  la  Société  de  Neurologie  qui  fut  l’objet  d’une 
intervention  complète  sur  les  nerfs  et  la  gaine  périartérielle  de  la  part  de 
M.  Lardennois. 

M.  Leriche.  —  Je  n’avais  pas  parlé  de  l’épilepsie  du  moignon  pour  la 
raison  très  simple  que  je  ne  sais  pas  ce  qu’on  doit  en  penser.  J’en  ai  vu 
un  grand  nombre.  Depuis  l’observation  que  rappelait  M.  Cl.  Vincent,  j’ai 
essayé  d’agir  dans  certains  cas  par  la  section  du  sympathique.  J’ai  quel¬ 
quefois  réussi,  mais  j’ai  connu  des  amputés  qui  n’avaient  pas  d’épilepsie, 
et  qui  en  ont  eu  dans  les  premiers  jours  d’une  sympathectomie  pour 
douleur;  manifestement  l’état  circulatoire  influença  le  phénomène.  Mais 
je  ne  crois  pas  que  l’on  puisse  dire  dans  quel  sens. 
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Quoique  les  auteurs  contemporains  essaient  de  prouver  l’origine  organique,  dyna¬ 
mique  ou  anatomique  des  psychonévroses,  la  pratique  clinique  montre  que  la  psycho¬ 
thérapie  occupe  la  première  place  dans  le  traitement  de  ces  syndromes.  Tout  clinicien 
est  intuitivement  un  psychothérapeute,  affirme  l’auteur  ;  mais  l’application  du  traite¬ 
ment  psychique,  en  apparence  simple,  est  réellement  complexe  par  l’extrême  multi¬ 
plicité  des  détails.  Aussi  l’expérience  et  l’autorité  du  psychothérapeute  sont-elles  des 
qualités  indispensables  au  succès  de  la  méthode.  A.  exposant  dans  ces  pages  le  résultat 
de  longues  années  de  sa  propre  expérience,  un  tel  volume  est  donc  appelé  à  connaître 
le  succès  qu’il  mérite. 

Dans  un  chapitre  d’introduction,  A.  rappelle  la  doctrine  dominante  parmi  les  psy¬ 
chologues  contemporains  :  c’est  que  deux  parties  fondamentales  entrent  dans  la  for¬ 
mation  de  l’âme  :  a)  le  conscient  exerçant  la  volonté  sous  les  apparences  des  énergies 
suprêmes;  b)  le  subconscient,  mais  assujetti  aux  prérogatives  de  la  volonté  et  où  régnent 
l’imagination,  l’émotion  et  la  loi.  Cette  partie  prévaut  sur  la  personnalité  humaine. 
Quand  le  conscient  et  le  subconscient  réalisent  une  sorte  d’harmonie,  on  peut  considérer 
l’individu  comme  dans  un  état  de  partait  équilibre.  Inversement,  on  aboutit  à  une  série 
de  déséquilibres  moraux  et  psychiques  plus  ou  moins  graves.  Après  avoir  ainsi  précisé 
somment  on  peut  confondre  le  conscient  et  le  subconscient,  l’auteur  analyse  les  mani¬ 
festations  les  plus  intéressantes  attribuées  au  subconscient  ;  le  subconscient  est  la  par¬ 
tie  de  l’âme  qui  exerce  le  plus  d’influence  sur  la  formation  de  la  personnalité  humaine, 
et  il  est  une  série  de  phénomènes  psychologiques  qui  dépendent  du  subconscient.  A. 
rappelle  à  cette  occasion  les  travaux  de  Freud,  Jastrow,  Grasset  et  d’autres,  sur  le  cons¬ 
cient,  le  subconscient  et  l’inconscient  ;  c’est  la  séparation  des  phénomènes  psychiques 
en  ces  trois  subdivisions  qui  donne  la  clé  doctrinaire  de  certains  symptômes  psycho¬ 
pathologiques,  et  rend  plus  facile  l’orientation  thérapeutique  des  états  qu’ils  tradui¬ 
sent.  C’est  ainsi  que  la  psychothérapie  a  recours  à  la  culture  des  éléments  de  l’esprit 
conscient  et  subconscient,  et  la  psychanalyse  va  chercher  dans  l’inconscient  les  faits 
masqués  ou  oubliés,  mais  qui  sont  quand  même  les  causes  des  psychonévroses,  pour  les 
rendre  conscients,  c’est-à-dire  libres  de  la  censure. 

Le  conscient  et  le  subconscient  étant  étudiés  dans  un  premier  chapitre,  l’auteur  discut  e 
de  la  volonté,  cette  faculté  de  vouloir  qui  est,  par  ses  manifestations  spirituelles,  la  carac¬ 
téristique  de  la  supériorité  humaine.  Il  rappelle  par  ailleurs  une  affirmation  de  Payot  : 
“  Nous  pouvons  éduquer  notre  volonté,  réformer  notre  caractère  et,  avec  le  temps  et  la 
connaissance  des  lois  de  notre  nature,  nous  sommes  certains  d’arriver  à  l’empire  de  nous- 
même  à  un  haut  degré.  »  Mais  si  la  volonté  peut  suffire  à  combattre  les  maux  qui  tour- 
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mentent  l’âme,  rien  ne  s’obtient  de  façon  brusquée,  ni  sans  méthode,  et  ce  sera  le  mérite 
du  psychothérapeute  que  de  savoir  persuader  avec  assurance,  sans  violence,  sans  hâte. 

Les  influences  de  la  persuasion,  ses  effets,  le  secours  spirituel,  les  moyens  hypnotiques, 
l’autosuggestion,  sont  autant  de  domaines  dans  lesquels  A.  expose  les  résultats  de  son 
expérience.  Cette  expérience  apparaît  plus  riche  encore  d’enseignement  pour  le  praticien, 
dans  l’emploi  de  la  psychanalyse  qui,  dans  son  côté  pratique  et  clinique  se  présente 
comme  hérissée  de  complications;  l’auteur,  soucieux  de  ne  pas  augmenter  les  difficultés, 
s’est  donc  volontairement  limité  à  préciser  ce  que  peut  et  doit  être  la  psychanalyse,  dans 
les  affections  telles  que  l’hystérie,  la  neurasthénie, l’aporionévrose,  la  névrose  obsessive. 
Mais  de  l’ensemble  de  ses  observations  il  estime  surtout  que  tous  les  sujets  considérés 
comme  guéris  par  cette  analyse  profonde  ou  analyse  de  l’inconscient,  sont  aussi  curables 
par  d’autres  méthodes  psychothérapiques. 

Après  quelques  pages  consacrées  à  la  conception  clinique  du  moi,  la  deuxième  moitié 
de  cet  ensemble  est  consacrée  à  l’exposé  de  la  symptomatologie  et  des  manifestations 
nerveuses.  Les  phobies,  doutes,  scrupules,  caprices,  la  lassitude  générale  des  nerveux, 
troubles  gastro-intestinaux,  etc.,  sont  successivement  exposés  et  discutés.  Une  no¬ 
menclature  des  phobies  achève  cet  ensemble. 

L’auteur  souhaitait  voir  un  tel  livre  «  devenir  un  petit  manuel  élémentaire,  utile  dans 
les  mains  de  ceux  qui  demandent  des  connaissances  pratiques  et  sanctionnées  par  la 
constatation  des  faits  »  ;  dans  son  ensemble,  non  seulement  il  réalise,  mais  dépasse  le 
but  proposé.  H.  M. 

VILLARET  (M.)  et  CACHERA  (R.)  Les  embolies  cérébrales.  Etudes  de  patho¬ 
logie  expérimentale  sur  les  embolies  solides  et  gazeuses  du  cerveau,  un  vol. 

de  134  p.,  89  fig.,  Masson,  édit.,  Paris,  1939,  32  fr. 

Monagraphie  d’ordre  essentiellement  expérimental  sur  un  domaine  où  les  documents 
ne  sont  guère  empruntés  qu’à  l’anatomie  pathologique  ;  cette  lacune  était  d’autant  plus 
regrettable  que  l’étude  des  troubles  vasculaires  cérébraux,  celle  de  leur  mécanisme  et 
surtout  de  leurs  liens  avec  les  lésions  parenchymateuses  exigent  de  préciser  des  phé¬ 
nomènes  qui  sont,  en  majeure  partie,  fonctionnels. 

Les  auteurs  rassemblent  ici  les  enseignements  de  leur  très  belle  expérimentation  sur 
la  circulation  cérébrale  et  surtout  sur  les  perturbations  de  celle-ci,  engendrées  par  des 
embolies  artificielles.  D’un  intérêt  primordial  sont  leurs  constatations  sur  le  vivant  des 
troubles  circulatoires  provoqués,  tant  fonctionnels  qu’anatomiques,  et  cela  grâce  à  la 
technique  du  hublot  de  Forbes;  sensiblement  modifiée  et  perfectionnée  par  eux,  cette 
méthode  ieur  a  permis  une  fructueuse  moisson  de  documents  microscopiques  sur  l’é¬ 
corce  cérébrale  et  les  vaisseaux  pie-mériens. 

L’introduction  de  corps  étrangers  dans  les  vaisseaux  de  l’encéphale  se  présente  dès 
lors  comme  un  procédé  précieux  pour  explorer  les  réactions  vasculaires  de  cet  organe. 
Et  c’est  un  moyen  d’un  intérêt  très  particulier  puisqu’il  lait  apparaître  des  phénomènes 
inconnus  en  physiologie  normale  et  seulement  soupçonnés  des  cliniciens  :  par  exemple, 
les  spasmes  moniliformes  des  artérioles  pie-mériennes  que  décrivent  les  auteurs. 

On  trouvera  dans  cet  ouvrage  une  abondante  iconographie  (89  figures),  reproduisant 
de  multiples  microphotographies  du  cortex  cérébral  ;  celles-ci  constituent  des  docu¬ 
ments  inédits  qui  permettent  d’aborder  pour  la  première  lois  sous  un  aspect  concret 
divers  problèmes  délicats  de  la  physio-pathologie  vasculaire  de  l’encéphale. 

Ces  documents  concernent  les  embolies  solides  et  gazeuses  du  cerveau. 

Il  est,  en  outre,  possible  de  confronter  les  notions  enregistrées  sur  le  vivant,  avec 
les  examens  anatomo-pathologiques  qui  sont  également  reproduits  dans  ce  livre  ainsi 
qu’avec  les  désordres  neurologiques  observés  chez  les  animaux  en  expérience. 
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Dix  pages  de  bibliographie  terminent  ce  volume  de  présentation,  par  ailleurs  spécia¬ 
lement  soignée,  et  dont  la  lecture  fera  naître  maintes  suggestions  dans  l’esprit  des  neu¬ 
rologistes.  P.  Mollaret. 


TOUHNAY  (A.).  Système  nerveux  végétatif,  un  vol.,  55  p.,  Hermann  et  C‘«,  édit. 

Paris,  1939. 

Dans  ce  fascicule  de  la  Revue  annuelle  Physiologie,  ies  lecteurs  trouveront,  sous  une 
plume  particulièrement  autorisée,  une  synthèse  des  principales  acquisitions  faites  dans 
le  domaine  du  système  nerveux  végétatif  durant  les  deux  années  précédentes. 

Dans  une  première  partie  à'inlroducUon  explicalive,  T.  dégage  les  grands  courants 
d’idées  et  d’efforts  qui  prévalurent  pendant  cette  période  : 

—  essai  de  physiologie  topographique  ; 

—  sondages  expérimentaux  vers  d’éventuels  contrôles  exercés  par  les  centres  cérébro- 
spinaux  ; 

—  édification  des  phénomènes  réflexes,  élaborant,  en  particulier,  des  réflexes  d’axone 
à  côté  des  réflexes  synaptiques. 

—  compréhension  des  jonctions  entre  fibres  végétatives  et  appareils  effecteurs  (mus¬ 
cles  lisses,  myocarde,  glandes).  Sur  ce  dernier  point  de  vue,  T.  met  délibérément  l’accent 
en  reprenant  toutes  les  étapes  de  la  mise  en  évidence  des  transmetteurs  chimiques  de 
l’excitation,  en  rappelant  la  systématisation  de  Dale  (fibres  adrénergiques  et  fibres 
cholinergiques)  et  en  soulignant  certaines  applications  :  réaction  pupillaire  paradoxale, 
phénomène  de  Philippeaux-Vulpian,  phénomène  d’Orbelli. 

Dans  la  seconde  partie,  Revue  des  travaux,  T.  commence  par  l’analyse  des  recherches 
de  physiologie  générale  et  classe  celles-ci  dans  les  groupements  suivants  : 

a)  Médiateurs,  enzymes,  modificateurs  d’action. 

b)  Sensibilisation  des  effecteurs  et  des  ganglions. 

c)  Effets  d’intervention  locale  des  médiateurs. 

d)  Analogie  de  médiation  sur  des  dispositifs  particuliers. 

e)  Processus  de  transmission  et  phénomènes  neuro-effecteurs. 

f)  Controverse  sur  les  théories. 

Les  travaux  de  physiologie  topographique  sont  à  leur  tour  passés  en  revue  dans 
l’ordre  que  voici  ; 

a)  Appareil  oculo-pupillaire. 

b)  Appareil  digestif. 

c)  Appareil  génito-urinaire. 

d)  Appareil  cardio-vasculaire. 

e)  Centres  végétatifs  supérieurs. 

f)  Liaisons  neuro-endocriniennes. 

9)  Liaisons  neuro-psychologiques. 

b)  Sympathectomie  et  autres  expériences  thérapeutiques. 

Une  troisième  partie.  Complément  de  commentaires,  groupe  des  remarques  originales 
et  met  spécialement  en  valeur  les  difficultés  actuellement  non  surmontées  et  les  pers¬ 
pectives  immédiates  d’avenir. 

Cinq  pages  de  références  bibliographiques  achèvent  de  donner  à  cette  monographie 
toutes  les  qualités  d’instrument  de  travail  de  valeur,  instrument  dont  on  souhaiterait 
l’équivalent  dans  les  différentes  disciplines  neurologiques.  P.  Mollaret. 


KLEINSCHMIDT  (H.).  La  paralysie  infantile  épidémique.  Considérations  par¬ 
ticulières  sur  l’épidémie  de  Cologne  en  1938.  (Die  übertragbare  Kinderlâhmung, 
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mit  besonderer  Berücksichtigung  der  Erfahrungen  aus  der  KOlner  Epidémie, 

1938),  un  vol.  de  339  p.,  26  fig.,  S.  Hirzel,  édit.,  1939,  17,80  R.  M. 

Ce  livre  réunit  l’ensemble  des  travaux  réalisés  par  l’auteur  et  ses  collaborateurs  sur 
l’épidémie  observée  à  Cologne  en  1938.  Après  un  chapitre  historique  succèdent  ceux 
consacrés  à  l’étiologie,  à  la  pathologie  expérimentale  et  à  l’immunité,  à  l’anatomie  pa¬ 
thologique,  aux  facteurs  endogènes  et  constitutionnels,aux  données  même  de  la  clinique 
(stade  préparalytique,  formes  non  paralytiques,  formes  abortives).  Les  constatations 
faites  par  l’examen  des  frères  et  sœurs,  les  questions  de  thérapeutiques  sont  mises  en 
évidence. 

Les  recherches  histologiques  ont  démontré  que  le  processus  poliomyélitique  siège  de 
préférence  à  différents  niveaux  du  système  nerveux  central  (moelle  cervicale  et  lom¬ 
baire)  en  montrant  une  électivité  médullaire  (dans  le  sens  transversal).  Les  grandes  cellu¬ 
les  ganglionnaires  motrices  surtout  sont  atteintes.  Parmi  les  noyaux  des  nerfs  crâniens 
ceux  du  facial  et  de  la  branche  vestibulaire  sont  plus  spécialement  envahis.  Rarement 
la  substance  grise  est  atteinte,  exception  faite  de  la  pénétration  leucocytaire  à  la  suite  de 
réactions  méningées.  La  pléocytose  du  liquide  céphalo-rachidien  s’explique  comme 
l’expression  d’une  réaction  mésodermique  ù  l’infection  nerveuse.  L’inoculation  préven¬ 
tive  n’est  pas  satisfaisante,  le  virus  n’ayant  pas  toujours  fait  preuve  d’avirulence.  Les 
recherches  expérimentales  ont  établi  la  contagion  par  la  sécrétion  du  nez  et  du  pharynx 
ainsi  que  par  les  excréments.  Les  données  anatomo-pathologiques  ont  affirmé  l’in¬ 
fluence  neurotrope  du  virus  n’envahissant  exclusivement  que  le  système  nerveux.  On  ob¬ 
serve  ainsi  des  altérations  dégénératives  :  a)  des  cellules  ganglionnaires,  b)  mésodermi¬ 
ques  et  névrogliques.  La  détermination  des  groupes  sanguins,  s’appuyant  sur  une 
grande  statistique  d’enfants  paralytiques  et  d’enfants  indemnes  de  paralysies,  a  permis 
non  seulement  la  constatation  des  4  groupes  classiques  mais  aussi  la  dissociation  des 
sous-groupes  de  A  (Ai  et  A,)  et  l’existence  certaine  des  facteurs  M  et  N.  Or,  les  enfants 
des  groupes  O  et  A*  et  ceux  du  facteur  N  ont  contracté  la  forme  paralytique  de  la  ma¬ 
ladie.  Au  contraire,  les  enfants  des  groupes  B  et  Ai  et  ceux  du  facteur  M  sont  restés 
indemnes  de  paralysies.  La  problème  de  la  météorobiologie  n’est  pas  encore  élucidé 
quant  au  développement  maximum  de  la  maladie  vers  la  fin  de  l’été.  D’ailleurs,  dans  les 
476  observations  de  l’épidémie  de  Cologne  on  a  constaté,  chez  134  malades,  des  trou¬ 
bles  préliminaires  de  l’appareil  respiratoire  et  digestif.  L’auteur  demande  à  préciser 
l’importance  du  diagnostic  précoce  dans  la  phrase  de  conclusion  suivante  :  Tout  en¬ 
fant  fébricitant  et  atteint  d’hyperesthésie,  de  douleurs  dans  une  ou  plusieurs  extré¬ 
mités  (qu’elles  soient  spontanées  ou  engendrées  par  pression  ou  mouvement),  ou 
atteint  de  méningisme  sans  autre  étiologie  (pneumonie,  otite,  etc.),  est  suspect  de  po¬ 
liomyélite. 

Bibliographie  de  8  pages.  P.  Mollahet. 


Le  Gérant  :  J.  CAROUJAT. 


Imprimé  par  la  Société  française  d'imprimerie  et  de  Librairie,  à  Poitiers 
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CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE  DE  L’APRAXIE 
IDÉO-MOTRICE 

A  PROPOS  D'UN  CAS  D'APRAXIE  GAUCHE  AVEC  MOUVEMENTS 
RYTHMIQUES  DES  EXTRÉMITÉS  GAUCHES  DE  MARCHE  ASCENDANTE. 


J.-  MUSSIO-FOURNIER,  F.  RAWAK  et  J. -T.  FISCHER 

Travail  de  l'Institut  d’Endrocrinologie  de  Montevideo 
[Directeur  :  J  C.  Mussio-Fournier) 


On  ne  trouve  que  bien  peu  d’observations  d’apraxie  idéo-motrice  dans 
lesquelles  l’aprnxie  se  limiteau  côté  gauche  ou  y  prédomine.  Aussi  allons- 
nous  en  décrire  un  cas  qui  présentait  certaines  particularités  intéres¬ 
santes  au  point  de  vue  sémiologique,  c’est-à-dire  l’association  de  l’apraxie 
avec  la  catalepsie  et  des  mouvements  involontaires  alternatifs  répétés  de 
flexion  et  d’extension  avec  irradiation  ascendante  dans  les  membres 
atteints  d’apraxie  idéo-motrice .  Ces  mouvements  doivent  être  extrême¬ 
ment  rares  car  nous  n'avons  trouvé  aucun  cas  semblable  dans  la  littéra¬ 
ture. 

Histoire  clinique.  —  E.  .J.,  né  on  Lithuanie  en  1910  ;  sculpteur  sur  bois,  ambidextre 
Maigre,  de  petite  taille,  il  ne  présente  aucun  antécédent  à  signaler.  A  l’âge  de  20  ans,  il 
eut,  la  même  année,  deux  attaques  d’épilepsie  avec  convulsions  généralisées.  La  se¬ 
conde. attaque,  qui  eut  lieu  en  janvier  1931 ,  fut  suivie  d’un  état  do  somnolence  qui  dura 
huit  jours  et  disparut  peu  à  peu.  La  ponction  lombaire,  faite  après  le  deuxième  ictus, 
donna  un  liquide  céphalo-rachidien  de  couleur  jaune,  dont  l’analyse  révéla  une  augmen¬ 
tation  de  l’albumine.  Dans  un  examen  clinique  effectué  dans  un  autre  service  trois  mois 
après  cette  deuxième  attaque,  on  constata  une  hémiparésie  eu  côté  gauche  intéressant 
les  membres  supérieur  et  intérieur,  avec  hypertonie  de  type  extrapyramidal  et  clonus 
du  pied  mais  sans  signe  de  Babinski. 

Du  côté  droit,  le  signe  de  Babinski  tut  positif. 

Dans  les  examens  suivants,  l’attention  tut  attirée  par  la  pauvreté  de  la  mimique 
faciale,  la  lenteur  dans  la  réalisation  des  mouvements  demandés  pour  la  main  gauche  ou 
même  leur  impossibilité,  bien  que  la  motilité  se  tût  améliorée.  Par  exemple,  si  l’on  or¬ 
donnait  au  sujet  de  se  toucher  le  nez,  il  essayait  d’arranger  ses  vêtements  ou  alors  il 
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portait  sa  main  à  la  nuque  ;  le  membre  resta  en  outre  plusieurs  fois  immobilisé  dans 
l’une  de  Ces' positions. 

En  juin  1931,  le  malade  entre  dans  un  asile  où,  en  1932,  nous  le  soumîmes  pendant 
plusieurs  mois  à  un  examen  systématique  dont  voici  les  résultats  : 

Examen  :  Le  malade  est  lucide,  intelligent  ;  il  se  plaint  de  maux  de  tête,  de  manque  de 
mémoire,  et  de  «  difiiculté  »  dans  le  bras  gauche.  De  sa  maladie,  il  ne  se  rappelle  que  peu 
de  choses  :  il  dit  avoir  eu  une  attaque  avec  perte  de  connaissance  et  qu’il  souffrit  ensuite 
de  céphalalgies  intenses  ainsi  que  d’une  paralysie  de  la  moitié  gauche  du  corps.  Cette 
paralysie  dura  plusieurs  mois  mais  le  malade  ne  peut  préciser  les  dates. 

Nerfs  crâniens  :  Pupilles  :  la  gauche  est  légèrement  plus  large  que  la  droite;  toutes 
deux  réagissent  bien  à  la  lumière  ;  du  côté  gauche,  on  observe  une  réaction  de  'Wernike 
(rigidité  pupillaire  bémianopsique).  Mouvements  oculaires:  les  mouvements  associés 
vers  la  gauche  sont  incomplets  ;  vers  la  droite,  on  remarque  un  mouvement  saccadé. 
Parfois,  quand  le  sujet  regarde  vers  le  bas,  il  terme  les  yeux  en  occlusion  tonique.  Hémia¬ 
nopsie  gauche  pour  le  blanc  et  pour  les  couleurs.  Fond  d’œil  :  légère  pâleur  temporale  un 
peu  plus  accentuée  à  gauche.  Nystagmus  opto-cinétique  :  en  faisant  tourner  un  tam¬ 
bour  de  droite  à  gauche  (pour  le  malade),  on  observe  des  secousses  nystagmiques  ;  elles 
ne  se  produisent  pas  si  le  tambour  tourne  en  sens  inverse.  (Cet  examen  oculaire  fut  effec¬ 
tué  par  le  P”  A.  Vasquez-Barrière  que  nous  remercions  ici).  Légère  asymétrie  faciale  ; 
la  commissure  des  lèvres  est  moins  marquée  du  côté  droit.  Hémianalgésie  de  la  langue 
du  côté  gauche. 

Membres  supérieurs  :  Les  réflexes  tendineux  sont  un  peu  plus  vifs  du  côté  droit  que  de 
l’autre.  Les  réflexes  de  Meyer  et  Léri  sont  abolis  à  droite.  La  force  paraît  diminuée  à 
gauche,  mais,  quand  le  malade  concentre  toute  son  attention,  le  dynamomètre  donne  le 
même  résultat  des  deux  côtés.  11  n’y  a  pas  de  différence  de  tonus.  Adiadococinésie  de  la 
main  gauche.  Du  côté  gauche,  on  observe  des  mouvements  successifs  de  contraction  et 
de  relâchement.  Quand  on  ordonne  au  malade  de  fléchir  un  doigt,  il  parvient  à  le  faire, 
mais  il  se  produit  aussitôt  une  extension  du  doigt,  puis  plu-sieurs  doigts  entrent  en  flexion 
suivie  d’extension  et  ces  mouvements  alternatifs  de  flexion-extension  se  propagent  au 
poignet,  parfois  au  coude  mais  rarement  â  l’épaule  ;  ils  peuvent  durer  jusqu’à  trois 
quarts  d’heure,  avec  un  rythme  variant  de  30  à  40  o.scillations  par  minute  ;  ils  sont  pro¬ 
voqués  par  les  mouvements  passifs  comme  par  les  actifs  et  c’est  seulement  par  un  grand 
effort  que  le  malade  parvient  à  les  faire  cesser  ;  pour  cela,  il  maintient  parfois  le  bras 
gauche  avec  le  droit.  Si  l’on  exige  un  effort  mental,  par  exemple  un  calcul  un  peu  diffi¬ 
cile,  les  mouvements  cessent  parfois  et  le  bras  s’immobilise  dans  une  attitude  catalep¬ 
tique. 

Réflexes  abdominaux  :  normaux. 

Membres  inférieurs  :  Côté  droit  :  Les  réflexes  rotuliens  sont  exagérés  et  les  signes  de 
Babinski,  de  Rossolimo  et  Mendel-Bechterew  sont  positifs.  Le  tonus,  la  force  et  la  moti¬ 
lité  sont  normaux.  Côté  gauche  :  Réflexes  tendineux  normaux  ;  signe  de  Rossolimo 
positif.  Tonus  et  force  normaux.  Parfois,  à  la  percussion  du  tendon  rotulien,  le  malade 
étant  assis,  on  observe  que  la  jambe  reste  en  persévération  tonique  vers  l’avant.  On 
peut  aussi  remarquer,  pendant  la  recherche  du  réflexe  plantaire,  que  le  pied  reste  en 
extension.  Les  mêmes  phénomènes  de  flexion-extension  décrits  pour  le  membre  supé¬ 
rieur  s’observent  aussi  pour  le  membre  inférieur  de  ce  même  côté  ;  ainsi,  à  la  flexion  des 
orteils  succède  aussitôt  leur  extension,  puis  la  flexion  du  pied  et  son  extension  et  enfin 
la  flexion-extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse.  On  observe  parfois  quelques  syncinésies  : 
lorsque  le  malade  fait  mouvoir  les  orteils  droits,  les  gauches  se  meuvent  également,  et 
lorsqu’il  relève  la  jambe  droite,  le  pied  gauche  fléchit  sur  la  jambe. 

Réflexes  de  posture  :  Quand  on  ordonne  au  malade  de  relever  les  bras  en  avant,  le 
coude  droit  reste  légèrement  fléchi  et  presque  aussitôt  le  bras  retombe  et  la  main  se  met 
en  pronation.  La  fermeture  des  yeux  ou  les  mouvements  de  tête  latéraux  n’influent  en 
rien  sur  ce  phénomène.  Le  membre  supérieur  gauche  ainsi  que  l’inférieur  du  même  côté 
restent  fixés  dans  une  position  quelconque,  qu’elle  soit  réalisée  par  un  mouvement 
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passif  ou  actif.  Le  malade  supporte  longtemps  les  positions  même  compliquées.  Nous 
l’avons  vu  conserver  la  même  posture  donnée,  pendant  plus  de  quinze  minutes,  malgré 
les  divers  moyens  employés  pour  détourner  son  attention  :  chatouillements  de  l’oreille, 
conversation,  et  même  pendant  que  le  sujet  effectuait  lui-même  des  mouvements  du 
bras  droit,  comme  :  fumer,  enlever  le  bouchon  d’une  bouteille.  On  observe  le  même 
phénomène  à  droite  quoique  avec  moins  d’intensité  et  seulement  dans  certains  mouve¬ 
ments.  Quand  on  met  le  bras  en  flexion,  il  reste  quelques  secondes  dans  cette  position  ; 
le  pied  et  la  jambe,  conservent  également  des  positions  passives  plus  longtemps  que 
normalement.  II  en  est  de  même  pour  des  positions  de  la  tête  et  du  tronc  réalisées  par 
des  mouvements  passifs. 

Marche  :  Le  malade  marche  très  lentement,  à  petits  pas  et  en  traînant  un  peu  la 
jambe  droite.  L’épaule  droite  est  plus  tombante  que  la  gauche  et  les  bras  ne  font  pas 
de  mouvements  associés. 

Sensibililé  :  Du  côté  droit,  aucun  trouble.  Du  gaucho,  on  constate  une  hypoesthésie 
tactile,  algique  et  thermique.  Abolition  de  la  sensation  de  position  des  segments  des 
membres  ainsi  que  pour  les  déplacements  d’un  pli  de  la  peau.  Avec  la  main  gauche, 
il  ne  peut  reconnaître  les  objets,  leurs  dimensions,  leur  forme  ni  la  matière  dont  ils  sont 
faits. 

Langage  :  Le  malade  parle  correctement,  comprend  les  mots  ainsi  que  ie  sens  des 
phrases  et  répond  bien  aux  questions  qu’on  lui  pose.  11  n’y  a  pas  de  trouble  dans  la  dé¬ 
nomination  des  objets  et  il  épelle  bien  les  mots. 

Lecture  :  Lorsqu’on  donne  au  malade  un  texte  quelconque,  il  lit  bien  la  première 
ligne  ;  pour  la  seconde,  il  comnience  à  lire  au  milieu  de  la  ligne,  et  pour  les  suivantes  il 
commence  de  plus  en  plus  vers  la  droite  ;  il  perd  ainsi  le  sens  de  ce  qu’il  lit.  Les  mots 
isolés,  même  écrits  dans  diverses  directions,  ou  avec  des  lettres  manquantes,  ou  les 
mots  sans  aucun  sens,  sont  lus  sans  difficulté. 

Fonctions  optiques  :  On  donne  au  malade  un  dessin  pour  qu’il  le  décrive  et  il  dit  : 
•  Deux  silhouettes  sur  un  banc,  une  table  ».  On  lui  demande  où  est  la  table,  et  il  montre 
la  partie  libre  du  banc  à  gauche  en  disant  :  «  A  droite.  »  Ensuite  il  ajoute  :  «  Un  banc  avec- 
deux  sièges  »(il  s’agit  d’un  banc  sur  lequel  on  peut  s’asseoir  des  deux  côtés).  D.  :  Que 
se  passe-t-il  ici  ?  —  R.  «  C’est  comme  à  l’église  ».  On  lui  montre,  du  haut  du  balcon,  une 
table,  une  annonce  lumineuse  et  il  reconnaît  tout  parfaitement,  compte  le  nombre 
d’hommes  attablés,  lit  bien  les  annonces,  sauf  certaines  fois  où  il  ne  lit  pas  ce  qui  est 
écrit  du  côté  gauche.  On  lui  montre  des  dessins  représentant  une  femme  sans  bras,  un 
visage  sans  nez, un  homme  assis  de  profil  et  il  se  rend  bien  compte  des  défauts  de  chacun 
d’eux.  Pour  décrire  un  parapluie,  il  dit  :  «  c’est  un  bâton  et  de  la  soie  »  et  ne  parvient  pas 
à  perfectionner  cette  description.  On  lui  dit  de  mettre  un  point  au  centre  d’un  cercle 
et  de  diviser  une  ligne  en  deux  parties  égales  par  un  trait,  il  le  fait  bien.  11  remarque 
l’absence  d’un  segment  dans  un  cercle  si  c’est  dans  la  moitié  droite.  Il  reconnaît  bien 
les  cercles  de  diverses  dimensions  et  montre  avec  exactitude  ceux  qui  sont  égaux.  Si 
l’on  exige  du  malade  de  réunir  divers  points  par  des  lignes,  il  oublie  ceux  du  côté  gauche 
(pl.  II,  fig.  6).  Sur  une  droite  divisée  en  plusieurs  segments  inégaux,  il  montre,  dans 
l’ordre  où  on  le  lui  demande,  les  plus  grands  et  les  plus  petits.  Il  reconnaît  les  lettres 
même  si  elles  sont  retournées.  Il  dessine  bien  un  visage  ébauché  par  des  points.  On  lui 
montre  deux  étoiles,  l’une  de  cinq  et  l’autre  de  six  branches,  en  lui  demandant  quelle 
est  leur  différence  ;  il  montre  celle  de  6  branches  et  dit  :  «  Elle  est  un  peu  plus  grande  », 
puis:  «Ce  sont  deux  étoiles,  l’une  est  plus  large,  l’autre  plus  étroite  ».  D.  ;  N’y  a-t-il  pas 
une  autre  différence  ?  —  R.  :  «  Elles  sont  découpées  de  façon  différente.  » 

Dessins  faits  de  raies  et  n’ayant  aucun  sens  :  On  lui  montre  4  cartons  ayant  chacun 
un  dessin  fait  de  raies  puis,  à  la  présentation  d’une  image,  il  choisit  exactement  la 
même  parmi  les  quatre  cartons. 

Couleurs.  Epreuve  de  Head  :  Parmi  sept  couleurs  (noir,  rouge,  bleu,  vert,  blanc,  vio¬ 
let  et  jaune),  on  lui  en  montre  une  quel’onmélange  ensuite  avec  les  autres;  il  la  retrouve 
facilement.  Dans  la  dénomination,  on  observe  quelques  erreurs  qui  pourraient  être  dues 
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à  ce  qu’il  ne  s’agit  pas  des  couleurs  du  spectre  ;  il  appelle  marron  aussi  bien  le  rouge  que 
le  jaune  ;  gris,  le  vert  et  le  blanc  ;  il  appelle  le  violet  ;  rose,  ou  encore,  dans  une  contre- 
épreuve  :  bleu  foncé.  Quand  on  lui  dit  de  montrer  une  couleur,  il  le  fait  correctement.  On 
lui  donne  des  cartons  où  sont  écrits  les  noms  des  couleurs  pour  qu’il  les  lise  à  ha>ite  voix 
et  choisisse  la  couleur  correspondante  et  il  le  lait  avec  une  grande  facilité.  D.  :«  Quelle 
est  la  couleur  du  sang  ?  » —  R.  ;  «  Rouge.  »  — D.:  «Celle  du  deuil  ?»  —  R.  :  «  Noir.  »  — 
D.  :  «Celle  des  œillets  ?  »  —  R.  ;  «  11  y  en  a  des  blancs  et  des  roses.  »  —  D.\  «Celle  de  vos 
cheveux  ?  »  —  R.  \  «  Noirs.  »  ' 

Examen  de  Vapraxie  : 

Mouvements  élémentaires  :FevmeT\esyeux,  —  bien.  Montrerles  dents:  il  ferme  la  bouche 
et  les  yeux.  Gonfler  les  joues  :  il  lait  comme  s’il  voulait  siffler.  Tirer  la  langue  :  bien. 
Tirer  la  langue  vers  la  droite  :  bien.  Tirer  la  langue  vers  la  gauche  :  il  la  remue  dans  la 
bouche.  Mouvements  de  la  tête  en  avant,  en  arrière,  latéralement  :  bien.  Il  ne  peut  tour¬ 
ner  la  tête  et  éprouve  plus  de  difficulté  en  commençant  par  la  gauche  où  la  tête  s’arrête 
un  peu  en  avant  et  de  côté. 

Membres  supérieurs  :  Du  côté  droit,  tous  les  mouvements  sont  normaux.  Du  côté 
gauche,  il  lui  est  impossible,  sur  un  ordre,  de  lever  le  bras,  de  fléchir  l’avant-bras  sur  le 
bras,  de  fermer  le  poing,  de  séparer  les  doigts,  de  montrer  un  seul  doigt.  Au  lieu  de  faire 
le  mouvement  demandé,  il  élève  la  main,  la  regarde,  fait  divers  mouvements  de  prona¬ 
tion  et  de  supination,  et  reste  avec  la  main  en  Tair,  ou  encore  la  pose  sur  sa  poitrine  avec 
un  air  de  perplexité  sur  ie  visage. 

Tronc  :  Il  ne  peut  incliner  le  tronc  vers  la  gauche  ni  tourner  sur  les  hanches  en  com¬ 
mençant  par  la  gauche. 

Membres  inférieurs  :  A  droite,  tous  les  mouvements  se  font  bien.  Du  côté  gauche, 
lorsqu’on  demande  de  lever  le  membre  inférieur,  de  le  fléchir,  de  décrire  des  circonfé¬ 
rences  en  Tair,  ou  de  remuer  les  doigts  du  pied,  au  lieu  d’effectuer  ces  mouvements, il 
soulève  un  peu  le  membre  et  plie  légèrement  la  jambe,  cela  quand  il  est  debout  ;  étant 
couché,  il  soulève  tout  le  membre  inférieur,  toujours  d’une  même  façon,  comme  stéréo-  ' 
typée  et  il  l’arrête  sous  un  angle  de  trente  degrés  avec  l’horizontale. 

Mouvements  réflexes  :  Ils  sont  bien  exécutés  sauf  lorsqu’il  s’agit  de  la  main  gauche  ; 
alors,  si  on  lui  demande  de  montrer  son  œil,  il  se  touche  la  tête  ;  pour  se  gratter  le  cuir 
chevelu,  il  se  touche  le  cou  ;  pour  se  gratter  le  menton,  il -se  touche  la  poitrine  ;  pour 
faire  le  salut  militaire  il  se  touche  la  nuque. 

Mouvements  expressifs  :  Si  on  lui  demande  de  faire  une  figure  fâchée,  il  fait  quelques 
grimaces  sans  parvenir  à  donner  au  visage  l’expression  demandée.  Pour  menacer  il 
lève  la  main  ou  la  place  sur  sa  poitrine  ;  pour  jurer,  même  mouvement  que  précédem¬ 
ment. 

Mimer  des  actes  :  Aucune  difficulté  à  droite.  A  gauche,  pour  faire  signe  d’appeler,  il 
lève  le  bras  qui  reste  fixé  dans  cette  position.  Attraper  une  mouche  :  il  se  touche  la  poi¬ 
trine.  Moudre  du  café  :  il  porte  la  main  à  l’hypocondre  et  frotte  en  rond  cette  région 
pendant  un  moment.  Jouer  du  piano  :  il  élève  la  main.  Compter  de  l’argent  :  il  fait  quel¬ 
ques  pronations  et  supinations  avec  la  main. 

Mouvements  avec  des  objets  (avec  le  bras  gauche)  :  Se  peigner  ;  il  porte  le  peigne  sur  le 
front  qu’il  frotte.  Craquer  une  allumette  :  il  frotte  la  boîte  contre  l’allumette.  Jeter  l’eau 
d’une  bouteille  ou  d’un  verre  presque  aussi  bien  que  du  côté  droit.  Affranchir  une  lettre  : 
bien.  Rouler  une  cigarette,  l’allumer  et  la  fumer  :  bien. 

Mouvements  bimanuels  sans  objets  :  La  pronation  et  la  supination  simultanées  s’effec¬ 
tuent  avec  une  grande  difficulté  ;  correctement  parfois  avec  la  main  gauche  puis  aussitôt 
avec  la  droite,  mais  celle-ci  perturbe  le  mouvement  de  l’autre  main.  Pianoter  sur  une 
table  ;  se  tait  mieux  avec  la  main  droite  et  pendant  ce  temps  la  gauche  exécute  un  mou¬ 
vement  amorphe. 

JSIouvements  simultanés  des  extrémités  inférieures  :  se  mettre  sur  la  pointe  des  pieds 
seul  le  pied  droit  effectue  le  mouvement. 
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Imitaiion  de  mouvements  :  A.  Par  voie  optique.  —  Montrer  les  dents,  montrer  un 
doigt  de  la  main  gauche,  lever  le  bras  gauche,  tracer  en  l’air  un  carré  :  Impossibles.  B. 
Par  voie  kinesthésique  :  Le  bras  gauche  ne  peut  imiter  les  positions  dans  lesquelles  on 
place  un  des  membres  supérieurs,  que  ce  soit  le  gauche  lui-même  ou  le  droit. 

■  Wahlréaction  (Liepmann)  ;  On  aligne  sur  une  table  dix  objets  (verre  ordinaire,  verre 
é  pied,  bouchon,  petit  flacon,  pièce  de  monnaie,  briquet,  ciseaux,  cigare,  clef,  cuiller) 
et  on  ordonne  de  prendre  avec  la  main  droite,  puis  avec  la  gauche,  les  différents  objets 
que  l’on  nomme,  ceci  est  bien  exécuté. 

Apraxie  constructive  : 

A)  Dessiner:  Avec  la  main  droite, 
un  carré,  un  triangle  sont  assez 
bien  faits  quoique  pas  très  exacts, 
mais  le  malade  ne  parvient  pas  à 
tracer  une  circonférence,  et  même 
en  s’y  reprenant  deux  fois  il  échoue. 

Le  dessin  d’un  marteau  est  assez 
bien  comme  intention  mais  trèsgros- 
sièrement  imité.  Celui  d’une  mai¬ 
son,  d’une  chaise  est  impossible  ; 

Cette  dernière,  sans  perspective,  n’a 
que  deux  pieds.  Avec  la  main 
gauche  :  U  peut  faire  un  carré  et 
une  croix,  bien  que  le  résultat  soit 
peu  satisfaisant,  mais  il  ne  peut 
faire  ni  un  cercle,  ni  un  marteau, 
ui  un  triangle  (planche  I). 

B)  Copier: Les dessinsd’une seule 
dimen  sion  sont  en  général  assez  bien 
copiés,  même  s’il  faut  mettre  des 
couleurs  différentes,  mais  à  la  con¬ 
dition  que  le  malade  concentre 
toute  son  attention.  Quand  il  est 
distrait,  on  remarque  quelques 
déplacements  spatiaux  et  des 
omissions  (pl.  II,  6g.  4,  et  planche  V).  Par  exemple,  il  ne  remplira  pas  le  cercle 
comme  dans  le  modèle,  ou  il  oubliera  les  hachures  dans  une  autre  partie  du  même 
modèie  (pl.  II,  fig.  9).  Si  l’on  complique  l’examen  en  donnant  des  dessins  de  perspective 
^reproduire  (boîte,  maison), il  échoue.  En  copiant  la  maison,  il  dit:  «C’est  très  difficile, 
je  n’ai  jamais  été  dessinateur.  Mon  dessin  est  mal  fait  »  (pl.  II,  fig.  10).  Il  ne  parvient 
pas  é  dessiner  une  paire  de  ciseaux  qu’il  a  devant  lui  (pl.  II,  fig.  5)  et  dit,  quand  on 
lui  ébauche  les  ciseaux  :  «  Ce  dessin-là  est  bien,  le  mien  non  ;  je  ne  suis  pas  dessinateur  ; 
tout  est  mal  dans  mon  dessin  »,  mais  il  ne  peut  expliquer  en  quoi  consiste  son  erreur. 

C)  Repasser  sur  des  traits  :  Assez  bien  du  côté  droit  comme  du  gauche,  quoiqu’un  peu 
plus  malhabile  de  ce  dernier. 

Pouvoir  constructif.  Constructions  avec  des  bâtonnets:  Il  fait  bien  un  carré  et  un  triangle. 
Dans  d’autres  épreuves,  il  fait  beaucoup  d’erreurs  comme  on  peut  le  voir  dans 
la  planche  II,  fig.  1,2,  3. 

Copies  de  figures  avec  des  bâtonnets  (voir  planche  II). 

Remplir  les  vides  d'un  dessin  :  On  fait  un  dessin  et  on  lui  demande  de  placer  un 
bâtonnet  dans  chaque  rectangle  :  Bien. 

Jeu  de  patience  :  On  montre  une  maison  divisée  en  cinq  morceaux  et  une  église  en 
six.  Après  avoir  mélangé  les  divers  morceaux  de  chacune,  on  lui  fait  reconstruire  le 
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Planche  U 


Planche  III 
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modèle  qui  est  resté  deux  minutes  sous  ses  yeux  et  le  résultat  est  mauvais  (pi.  111, 
l;g.  11-12).  La  même  expérience  répétée  avec  un  modèle  de  corps  humain  donne  un 
meilleur  résultat  (pl.  III,  fig.  13).  Une  autre  expérience  avec  une  stylisation  du  corps 
humain  portant  sur  chaque  partie  son  nom  écrit,  la  reconstruction  est  moins  bonne 
(pl.  III,  fig.  14). 


Découpage  ;  de  ligures  géométriques  dans  une  feuille  de  papier  sans  tracé  préalable  : 
A]  Avec  la  main  droite  :  Un  triangle,  un  carré  sont  assez  bien  faits.  En  découpant  un 
cercle,  il  commence  bien  mais  continue  à  découper  en  réduisant  toujours  le  cercle  jusqu’à 
ce  qu’il  ne  reste  plus  de  papier.  B)  Avec  la  mai 
avec  assez  d’assurance  pour  pouvoir  décou¬ 
per  ;  le  papier  se  piie,  il  renonce  à  continuer  et 
reste  le  regard  perdu  dans  le  vague.  Pendant 
ces  expériences,  on  observe  un  grand  effort 
mental  chez  le  malade  qui  voudrait  faire  les 
choses  le  mieux  possible,  mais  malgré  un 
temps  prolongé  (pour  chaque'  épreuve  il  lui 
faut  plus  de  dix  minutes)  et  bien  qu’il  se 
rende  compte  qu’il  ne  parvient  pas  à  son  but, 
même  en  répétant  des  épreuves,  il  n’arrive 
jamais  à  des  résultats  parfaits. 

Ecriture  :  Le  malade  écrit  sa  langue  mater¬ 
nelle  (yiddish)  assez  bien  de  la  main  droite 
mais  il  n’utilise  que  la  moitié  droite  du 
papier  (pl.  IV).  En  espagnol  et  en  alle¬ 
mand  il  fait  beaucoup  de  fautes  d’ortho¬ 
graphe  (manque  d’instruction?)  Il  écrit  mal 
et,  que  le  papier  soit  réglé  ou  non,  ses  lignes 
vont  toujours  en  biais.  Mêmes  défauts  lors¬ 
qu’on  lui  fait  copier  une  écriture,  mais  en 
calquant  des  mots  l’épreuve  est  bonne.  De  la 
main  gauche  il  écrit  en  yiddish  des  signes 
indéchiffrables  (Planche  I).  Lorsqu’on  lui 
ordonne  d’écrire  en  espagnol  ou  en  allemand 
il  prend  le  crayon  et  dit  qu’il  ne  peut  pas 
écrire.  En  insistant  beaucoup,  il  tire  un  trait 
dans  un  endroit  quelconque  du  papier. 


1  gauche  :  Il  ne  peut  prendre  les  ciseaux 


Cnmposiiion  de  mots  :  On  donne  au  malade  ô  cartons  sur  chacun  desquels  sont  écrites 
des  lettres  :  A,  M,  L,  U,  O,  en  lui  disant  de  composer  avec  elles  un  mot  quelconque  ;  il 
écrit  ;  «  Mal  ».  Après  lui  avoir  donné  de  nouvelles  lettres  on  lui  demande  de  composer 
les  mots  :  AMOR,  BAUL,  MORAL,  ce  qu’il  fait  bien.  Il  reproduit  bien  également  les 
mots  que  l’on  a  formés  avec  ces  mêmes  cartons.  Quand  on  lui  fait  copier  par  écrit  des 
mots  composés  avec  les  cartons,  il  le  fait  très  mal  (pl.  II,  Tig.  7  et  8). 


Agnosie  digitale  :  Il  montre  bien  les  doigts  de  sa  main  droite  mais  pour  la  main  gauche 
il  éprouve  une  certaine  difficulté  ;  cependant,  si  on  lui  dit  de  toucher  avec  la  main  droite 
le  doigt  qu’il  devrait  montrer,  il  le  fait  bien.  Il  montre  également  bien  sur  la  main  de 
l’examinateur  les  différents  doigts.  Dans  leur  dénomination,  il  se  trompe  parfois,  appe¬ 
lant  l’index  :  annulaire,  ou  le  médius  ;  index. 


Acalculie  :  11  distingue  bien  les  groupes  de  3  ou  5  cigarettes.  On  lui  présente  un  dessin 
avec  des  groupes  de  3  et  de  4  points  en  lui  demandant  de  barrer  les  groupes  de  quatre  : 
Bien.  Il  compte  bien  les  séries  de  coups  sur  la  table.  Les  calculs  simples  de  2  ou  3  chif¬ 
fres  :  additionner,  retrancher,  multiplier,  diviser,  sont  bons,  sauf  de  rares  exceptions. 
L’écriture  des  chiffres  s’effectue  sans  difficulté. 


Orientation  dans  l’espace  :  Dans  une  promenade  en  auto  qu’on  lui  fit  faire  dans  la 
ville,  il  se  rappelait  bien  lesrues,  les  édifices  les  plus  importants  et  savait  la  direction  dans 
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laquelle  on"devait  aller.  Avec  le  doigt,  il  désigne  sans  erreur  les  directions  :  en  avant, 
en  arriére,en  haut,  en  bas,  à  droite,  à  gauche.  Il  reconnaît  la  direction  d’une  flèche  dessi- 
née*diagonalement  sauf  quand  la  pointe  est  dirigée  è  gauche  et  en  bas  (hémianopsie  ?). 

Orientation  pour  le  corps  :  Il  montre  sans  erreur,  sur  un  dessin,  la  tête,  le  cou,  la  poi¬ 
trine,  les  bras,  les  mains,  les  jambes  et  les  pieds. 

Généralités  :  Le  comportement  du  malade  n’attire  généralement  pas  l’attention  ;  son 
affectivité  est  normale  sauf  certains  jours  où  il  se  montre  très  irrité.  Son  intelligence 


est  un  peu  au-dessus  du  niveau  commun  et,  lorsqu’il  est  de  bonne  humeur,  il  répond 
bien  aux  questions  d’inteliigence,  plaisanteries,  demandes  sur  certaines  opinions,  etc. 
C’est  seulement  à  l’examen  de  la  «  libre  association  »  que  l’on  remarque  une  certaine 
paresse.  Dans  les  épreuves  pour  la  main  droite,  il  a  toujours  une  figure  souriante  et 
fait  tout  de  bonne  volonté  ;  mais  quand  il  s’agit  de  la  main  gauche,  il  devient  triste,  dit 
qu’il  ne  peut  le  faire,  et  si  l’on  insiste,  son  visage  prend  une  expression  de  perplexité. 

Nouvel  examen  :  Nous  avons  eu  l’occasion  en  19.39  de  soumettre  ce  malade  à  un  nou¬ 
vel  examen  et  avons  pu  constater  que  les  mouvements  alternatifs  de  flexion-extension 
des  membres  supérieur  et  inférieur  gauches  avaient  disparu.  L’apraxie  idéo-motrice  n’a 
pour  ainsi  dire  pas  varié,  mais  le  maniement  des  objets  est  maintenant  plus  facile  pour 
le  malade.  L’apraxie  constructive  ainsi  que  les  autres  symptômes  n’ont  changé  en  rien. 
Une  encéphalographie  par  voie  sous-occipitale  avec  40  cc.  d’air  a  révélé  une  hydrocé¬ 
phalie  bilatérale.  La  corne  po.stérieure  du  ventricule  droit  se  trouve  déplacée  en  bas 
et  en  dehors.  Dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens,  on  constate  une  grande  quantité 
d’air.  L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  ne  donne  rien  de  particulier. 
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Pour  résumer  le  lableau  neurologique  :  Nous  constatons  une  riche  symp¬ 
tomatologie  d’où  ressort,  comme  symptôme  central,  l’apraxieidéo-motrice 
du  côté  gauche.  Elle  présente  les  caractères  typiques  d’une  apraxie  du 
corps  calleux,  tels  que  succinctement  les  a  décrits  Goldstein  :  «  Les  fonc¬ 
tions  les  plus  altérées  sont  celles  de  la  mémoire.  On  note  en  premier  lieu 
la  difiBculté  dans  l’exécution  volontaire  des  mouvements  expressifs  ;  me¬ 
nacer,  appeler  quelqu’un,  ainsi  que  dans  l’épreuve  des  mouvements  avec 
des  objets.  De  même  l  imitation  des  mouvements  par  voie  optique  peut 
être  sérieusement  perturbée.  Seules  sont  conservées  l’intention  de  mouve¬ 
ments  pour  une  irritation  quelconque  (démangeaison,  égratignure),  et 
l’imitation,  du  même  côté,  des  mouvements  passifs,  mais  les  mouvements 
passifs  d’un  côté  ne  peuvent  être  reproduits  de  l’autre.  Jusqu’à  un  cer¬ 
tain  point,  la  possibilité  de  se  servir  des  objets  usuels  (peigne,  ciseaux, 
etc.)  peut  être  conservée,  comme  aussi  se  trouver  très  altérée  ». 

Outre  l’apraxie  idéo-motrice.  il  existe  aussi  une  apraxie  constructive 
(Kleist)  qui  est  presque  absolue  du  côté  gauche  et  assez  marquée  du  droit. 
On  remarque  des  gestes  faussés  dans  les  dessins  spontanés,  dans  ceux 
copiés,  dans  les  constructions  avec  bâtonnets  et  les  jeux  de  patience, 
dans  les  copies  de  mots  avec  les  lettres  sur  cartons.  Seule  était  respectée 
la  faculté  de  repasser  sur  les  traits  d’une  écriture  ou  d’un  dessin.  L’écriture 
n’était  pas  très  altérée  puisque  le  malade  écrivait  assez  couramment  dans 
sa  langue  maternelle,  et  c’est  seulement  l’écriture  des  langues  acquises 
ultérieurement  qui  est  dysgraphique. 

Nous  avons  décrit  plus  haut  les  mouvements  alternatifs  du  côté  gauche 
et  nous  aborderons  plus  loin  leur  interprétation. 

Pour  continuer  l’examen  des  symptômes  du  côté  gauche,  citons  l’hé¬ 
mianopsie  vers  la  gauche  avec  rigidité  pupillaire  hémianopsique,  le  nys- 
tagmus  optocinétique,  la  dyslexie  (Jossmann),  les  troubles  delà  sensibilité 
superficielle  et  profonde,  y  compris  l’astéi'éognosie. 

La  symptomatologie  du  côté  droit  est  plus  réduite.  Ce  sont  quelques 
signes  de  lésion  pyramidale  (réflexes  tendineux  augmentés  avec  abolition 
des  réflexes  de  Meyer  et  de  Léri  dans  le  membre  supérieur  et  apparition 
du  signe  de  Babinski  et  de  ses  équivalents  dans  le  membre  inférieur). 
Comme  symptôme  de  légère  parésie,  consignons  l’altération  du  réflexe 
de  posture  du  membre  supérieur. 

Mentionnons  encore  la  catalepsie  qui  prédomine  manifestement  du  côté 
gauche. 

Pour  pouvoir  expliquer  tous  les  troubles,  il  faut  admettre  une  double 
lésion  cérébrale  avec  foyer  étendu  dans  le  lobe  pariéto-occipital  droit  et 
intéressant  le  corps  calleux,  et  un  autre  foyer  restreint  du  côté  gauche. 
C’est  ce  que  l’encéphalographie  a  confirmé  en  révélant  une  hydrocéphalie 
bilatérale  avec  prédominance  à  droite. 

Nous  ne  pouvons  être  affirmatifs  quantà  l’étiologie  du  processus,  mais, 
par  le  début  brusque  du  tableau,  avec  d’intenses,  céphalalgies,  et  par  la 
présence  d’un  liquide  céphalo-rachidien  xanthochromique,  on  peut  vrai- 
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semblablement  admettre  que  le  malade  avait  souffert  d’une  hémorragie 
cérébro-méningée . 

Les  observations  d’apraxie  idéo-motrice  du  côté  gauche,  avec  confir¬ 
mation  anatomique  sont  très  peu  nombreuses  (Rhein,  Van  Vleuten,  Hart¬ 
mann,  Goldstein).  Dans  le  cas  de  Rhein,  l’autopsie  révéla  une  lésion 
pariéto-occipitale  droite,  et  dans  celui  de  Goldstein,  une  lésion  du  corps 
calleux  dans  la  partie  postérieure  du  côté  droit,  ainsi  que  de  petites 
lésions  dans  l’hémisphère  gauche.  Parmi  les  cas  plus  récents  étudiés  seu¬ 
lement  au  point  de  vue  clinique,  citons  les  observations  de  Kleist, 
Schlesinger  et  Zutt.  Dans  ces  cas,  il  existait  des  symptômes  faisant  sup¬ 
poser  une  double  lésion  cérébrale,  probablement  plus  forte  du  côté  droit 
et,  quoique  Schlesinger  admette  que  dans  son  cas  le  foyer  le  plus  impor¬ 
tant  siégeait  à  gauche,  nous  ne  pouvons  le  suivre  dans  cette  hypothèse,  de 
ce  fait  que  les  symptômes  d’apraxie  étaient  plus  marqués  du  côté  gauche 
et  qu’il  existait  en  outre  des  troubles  de  la  sensibilité  profonde  et  une 
astéréognosie  de  ce  côté. 

Pour  faire  ressortir  les  divers  aspects  intéressants  de  notre  cas,  nous 
commenterons  en  premier  lieu  les  mouvements  particuliers  des  membres 
supérieur  et  inférieur  gauches. 

Comment  devrons-nous  les  classer  ?  Sont- ils  en  rapport  direct  avec 
l’aprexie,  ou  s’agit-il  seulement  d’une  association  fortuite  ? 

Si  nous  étudions  ces  mouvements,  nous  constatons,  comme  caractère 
principal,  leur  rythme  lent  et  leur  marche  ascendante.  Si  nous  adoptions 
la  classification  des  mouvements  involontaires  de  Kleist,  nous  devrions 
les  ranger  parmi  les  hypercinésies  uniformes  (Rythmische  Unruheers- 
cheinungen)  et  les  mouvements  psychomoteurs.  Il  serait  intéressant  de 
vérifier  si  l’on  observe  fréquemment  ces  manifestations  ou  d'autres  simi¬ 
laires  dans  les  apraxies.  Soulignons  dès  maintenant  qu’il  existe  cependant 
un  grand  inconvénient  pour  élucider  cette  question,  c’est  qu’il  s’agit 
généralement  de  phénomènes  passagers.  Nous  pouvons  pourtant  citer 
quelques  exemples  d’apraxie  où  l’on  a  pu  constater  des  mouvements 
involontaires.  Kleist  fut  le  premier  qui  observa,  en  1907,  un  cas  d’apraxie 
bilatérale  avec  instabilité  motrice  caractérisée  par  des  oscillations,  des 
mouvements  rigides,  des  syncinésies  et  des  mouvements  réflexes  de  la 
main  droite,  d’une  telle  intensité  que  le  malade  devait  assujettir  cette  main 
avec  l’autre. 

Dans  un  travail  ultérieur,  où  il  s’occupe  principalement  des  troubles 
psychomoteurs  dans  les  lésions  des  noyaux  gris,  Kleist  cite  quelques  cas 
où  l’apraxie  était  associée  avec  des  mouvements  involontaires. 

Dans  la  monographie  de  Morlaas  sur  l'apraxie,  nous  trouvons  un  cas 
présentant  quelque  similitude  avec  le  nôtre.  Cet  auteur  écrit,  au  sujet 
d’une  apraxie  bilatérale  :«  Au  membre  inférieur  gauche  et  à  l’occasion 
de  mouvements  passifs  ou  d’efforts,  on  constate  des  secousses  du  gros 
orteil.  De  temps  en  temps,  les  secousses  se  propagent  à  tout  le  membre 
inférieur  et  il  se  produit  un  mouvement  de  circumduction  du  pied  gauche 
et  de  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse.  »  Notons  ici  l’analogie  avec  notre 
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cas  où  les  mouvements  sont  provoqués  par  les  mouvements  actifs  comme 
par  les  passifs  et  ont  une  marche  ascendante. 

Nous  voyons  donc  que  l’on  peut  observer  dans  les  apraxies  des  hyper- 
cinésies  diverses,  mais  elles  sont  rares.  Par  contre,  les  acinésies,  avec 
toutes  leurs  nuances,  paraissent  plus  fréquentes.  Nous  avons  constaté 
dans  notre  cas  deux  sortes  de  phénomènes  acinétiques.  D’abord,  la  cata¬ 
lepsie  marquée  du  côté  gauche.  Toute  position  prise  par  le  membre  à  la 
suite  d’un  mouvement  actif  ou  passif  était  conservée  pendant  un  temps 
assez  long.  Il  en  était  de  même  lorsque  l’on  plaçait  les  extrémités  gau¬ 
ches  dans  une  position  quelconque,  même  difficile  à  maintenir.  Cette 
catalepsie  ne  se  rapportait  pas  à  des  altérations  du  tonus  et  n’était  in¬ 
fluencée  ni  par  les  émotions  ni  par  les  distractions.  S’il  est  vrai  qu’on 
trouve  quelque  ébauche  de  catalepsie  du  côté  droit  et  dans  le  reste  du 
corps,  la  prédominance  sur  le  côté  gauche  est  si  notable  quelle  nous 
paraît  très  significative,  d’autant  plus  qu’il  ne  s’agit  pas  d’une  obser¬ 
vation  isolée  puisque  Kleist  signale  un  cas  similaire  (cas  Ratsfeld). 

L’autre  phénomène  moteur  d’ordre  acinétique  de  notre  cas  est  la  réponse 
tonique  des  réflexes  rotulien  et  plantaire.  Des  symptômes  semblables 
avaient  été  déjà  observés  par  Liepmann,  'Wilson  et  d’autres,  et  décrits 
sous  le  nom  de  «  persévération  tonique  ».  L’extension  tonique  de  la  jambe, 
observée  dans  quelques  cas  de  chorée  mineure  et  appelée  «  phénomène 
de  Gordon  »,  est  sans  aucun  doute  du  même  genre.  Dernièrement, 
Goldstein  s’est  occupé  de  la  réponse  tonique  du  réflexe  plantaire,  et  il 
croit  qu’il  s’agit  d’un  symptôme  homolatéral  produit  généralement 
par  compression  attribuable  à  une  tumeur  cérébrale  de  l’hémisphère 
opposé. 

Il  est  bien  difficile  de  comparer  les  diverses  observations  de  la  litté¬ 
rature  entre  elles  et  avec  la  nôtre  parce  que,  comme  celles-là  ont  été  étu¬ 
diées  à  certains  points  de  vue,  des  épreuves  s'appliquant  à  des  fonctions 
déterminées  ont  été  omises.  Ceci  ne  peut  nous  surprendre  car  il  est  im¬ 
possible  d’étudier  un  cas  d’apraxie  selon  toutes  les  méthodes  et  en  envi¬ 
sageant  tous  les  problèmes  susceptibles  d’être  posés. 

Au  point  de  vue  clinique,  les  cas  de  Zutt  et  Schlesinger  sont  ceux  qui  se 
rapprochent  le  plus  du  nôtre.  Ce  sont  là  trois  cas  où  l’on  trouve  une 
prédominance  des  symptômes  de  déficit  neurologique  du  côté  gauche, 
avec,  en  outre,  quelques  phénomènes  du  côté  droit.  Comme  en  aucun  de 
ces  cas  n’existe  de  confirmation  anatomique,  les  problèmes  qui  s’y  ratta¬ 
chent  ne  peuvent  qu’être  posés  hypothétiquement.  Citons  les  suivants  : 
Existe-t-il  des  cas  d’apraxie  idéomotrice  gauche  pure  et  d’apraxie  cons¬ 
tructive  unilatérale  ?  Quelle  est  leur  localisation  ?  Les  phénomènes  mo¬ 
teurs  d’ordre  acinétique  ou  hypercinétique  qui  peuvent  être  observés 
sont-ils  en  relation  directe  avec  l’apraxie,  ou  s'expliquent-ils  par  une 
extension  de  la  lésion  causale  ? 

Comme  il  n'y  a  que  peu  de  cas  où  l’apraxie  soit  le  trouble  unique,  ceci 
a  donné  lieu  à  bien  des  conjectures,  surtout  dans  ces  dernières  années  où 
l’on  a  beaucoup  discuté  sur  un  possible  trouble  basal  :  Ganzheitsslôrung 
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ou  sur  un  trouble  de  l’utilisation  :  Werkzeugstôrung.  Sittig  a  insisté  avec 
raison  sur  la  grande  valeur  des  cas  d’apraxie  se  limitant  à  une  extrémité 
ou  au  tronc.  La  révision  de  la  littérature  en  démontre  la  rareté  mais 
cependant  aussi  leur  existence.  Dernièrement,  on  en  a  décrit  de  nouveaux  ; 
un  par  exemple,  avec  apraxie  du  bras  gaucbe  (Kleist)  et  un  autre  de 
Lange.  L’existence  d’une  apraxie  idéomotrice  unilatérale  droite  ou  gauche 
paraît  donc  suffisamment  démontrée.  Il  a  été  aussi  observé  un  cas  d’a¬ 
praxie  constructive  unilatérale  (Lange).  Nous  pensons,  comme  Sittig.  que 
l’apraxie  idéomotrice  doit  être  considérée  comme  une  perturbation  d'ordre 
moteur. 

On  admet  généralement,  comme  localisation  d’une  apraxie  idéomotrice 
gauche,  une  lésion  du  corps  calleux  interrompant  les  fibres  commissu- 
rales.  Dans  les  cas  d’apraxie  gauche  avec  lésion  exclusive  du  lobe  parié¬ 
tal  droit  (Lange),  il  y  a  lieu  de  se  demander  s’il  ne  s’agirait  pas  de  gau¬ 
chers  ou  d  ambidextres  :  les  cas  de  la  littérature  ne  sont  pas  suffisamment 
bien  décrits  pour  éclaircir  ce  point.  Comme  il  s’agit,  dans  notre  cas,  d’un 
ambidextre,  on  pourrait  alors  admettre  que  la  lésion  soit  localisée  dans  le 
lobe  pariétal  droit.  Les  autres  symptômes  de  notre  cas,  surtout  l’hémia¬ 
nopsie,  font  supposer  une  extension  de  cette  lésion  jusqu’au  lobe  occi¬ 
pital. 

Pour  aider  à  la  solution  d’un  autre  point  des  problèmes  posés  plus 
haut,  il  faut  tenir  compte  de  ce  que  des  phénomèmes  d'acinésie  identi¬ 
ques  à  ceux  que  nous  avons  décrits  ont  été  aussi  observés  dans  des  cas 
sans  apraxie.  Si  l’on  ne  peut  en  dire  autant  de  l’hypercinésie,  laquelle  est 
très  particulière  dans  notre  cas.  on  est  en  droit  d’admettre  que  les  hyper- 
cinésies  les  plus  diverses  peuvent  être  constatées  en  l’absence  de  tout 
trouble  apraxique  Nous  serions  tout  disposés  à  croire  que,  dans  le  tableau 
clinique,  l’association  de  l’apraxie  avec  d’autres  troubles  de  la  motilité 
s’explique  par  l'étendue  dé  la  lésion  anatomique. 

Sans  chercher  à  discuter  si  des  facteurs  agnosiques  et  surtout  des  trou¬ 
bles  dans  la  sphère  des  fonctions  optiques,  jouent  un  rôle  dans  l'apraxie 
constructive,  disons  que,  pour  le  moment,  les  preuves  favorables  ne  nous 
paraissent  pas  suffisantes.  Il  se  pourrait  que  la  proximité  des  centres  de 
l’apraxie  et  de  l’agnosie  explique  pourquoi  leurs  symptômes  s’entremêlent 
dans  la  majorité  des  cas,  sans  que  les  phénomènes  de  l’une  puissent 
expliquer  ceux  de  l’autre.  Dans  notre  cas,  les  troubles  agnosiques  parais¬ 
sent  de  si  peu  . d’importance  qu’ils  pourraient  difficilement  expliquer  la 
multiplicité  des  troubles  constructifs. 

Si  nous  accordons  une  certaine  valeur  à  notre  observation,. c’est  qu’elle 
permet  d’apprécier  quelle  peut  être  la  complexité  des  troubles  moteurs 
lorsque  l’harmonie  des  actes  est  perturbée. 
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Allocution  à  propos  du  décès  de  M.  Thierry  de  Martel, 

par  M.  Auguste  Tournât,  président. 

Mes  chers  Collègues, 

Aux  épuisantes  difficultés  de  la  neurochirurgie,  Thierry  de  Martel  a 
brusquement  cessé  d’opposer  son  effort. 

Voilà  ce  que  nous  avons  appris  et  qui  nous  a  déconcertés. 

Devant  vous,  enfin  réunis,  comment  essayer  de  synthétiser,  puisque 
cela  me  semble  insaisissable  à  l’analyse,  les  minutes  d’émotion  que  sus¬ 
cita  en  chacun  de  nous,  dans  l’isolement  d’une  dispersion  douloureuse, 
cette  dramatique  nouvelle,  vite  ou  lentement  parvenue  ? 

Ainsi,  la  tâche  allait  survivre  au  travailleur  dont  l’activité  s’était  dé¬ 
montrée  inlassable.  Tâche  qu’il  avait  abordée  avec  l’enthousiasme  de  sa 
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jeunesse  et  qu’il  poursuivait  toujours,  au  mépris  de  l’âge  menaçant,  avec 
cette  persistance  de  juvénilité  dans  l’allure  et  dans  l’esprit  que  nous  lui 
voyions  encore,  à  la  grande  séance  du  10  avril  dernier,  devant  l’Académie 
de  Chirurgie  et  la  Société  de  Neurologie,  depuis  longtemps  habituées  à  se 
partager  l’alternance  de  sa  collaboration,  mais  en  ce  jour  singulier  réunies 
pour  l’écouter  et  le  comprendre. 

Il  n’était  pas  né,  croyait-on,  pour  exercer  une  profession.  Les  gam¬ 
bades  et  les  turbulences  de  ses  jeunes  années  n’annonçaient  guère,  sem¬ 
blait-il,  un  caractère  qui  se.  disciplinerait.  Un  certain  bouillonnement 
héréditaire  attisait  en  lui  comme  une  bataille  entre  l’appel  des  traditions 
et  l’irrésistible  tendance  à  ne  se  point  conformer. 

Et  pourtant,  celui  qui  n’aurait  aussi  bien  pu  que  traverser  la  médecine 
en  curieux  n’imita  pas  les  évadés  ;  tout  au  contraire,  c’est  par  une  voca¬ 
tion  totale  et  définitive,  le  travail  des  mains  que  par  excellence  il  choisit. 
Ainsi,  obstinément  sourd  aux  remontrances  de  sa  grand-mère,  celui  qui 
sera  le  comte  Thierry  de  Martel  à  sa  manière  dérogea. 

Les  amitiés  particulières  n’ont  pas  toujours  l’inconvénient  de  réaliser 
des  injustices  au  détriment  de  l’intérêt  général.  Si  deux  femmes  de  lettres 
furent  pour  de  Martel  à  la  source  du  paternel  appui  lui  venant  de  Paul 
Segond,  à  cela  nous  devons  l’entrée  à  la  Salpêtrière  d’un  chef  de  clinique 
hors  série,  puisque  récalcitrant  à  tout  engagement  dans  la  voie  régulière 
des  concours. 

Interne,  il  avait  su  à  Ivry,  au  voisinage  de  Gombault  et  de  Souques, 
trouver  de  façon  insolite  d’extraordinaires  ressources  d’apprentissage 
technique.  Il  vécut  trois  autres  années  dans  quelques-uns  de  ces  services 
sans  gloire,  mais  où  le  chef  assagi  couvre  l’initiative  opératoire  des  jeunes 
audacieux  suffisamment  mûris  pour  l’action.  Entre  temps,  il  apprend  par 
({uoi  s’acquiert  la  supériorité  dans  les  sports,  comment  les  dons  de  la  na¬ 
ture  ne  suffisent  ni  au  champion  de  boxe  ni  au  tireur  de  pigeons.  La  ri¬ 
gueur  nécessaire  de  tous  les  entraînements  faisait  s’épanouir  en  lui  le  tem¬ 
pérament  du  chirurgien. 

Mais  le  tempérament  n’est  pas  tout.  Si  de  Martel  alla  plus  loin  que  Chi- 
pault  et  que  Doyen,  c’est  que,  par  une  heureuse  transposition  mécanique 
du  débrayage  automatique,  il  se  donna  en  mains  dès  1908  une  plus  grande 
sécurité  que  celui-ci  pour  la  trépanation  rapide  ;  c’est  que,  mieux  que 
celui-là,  il  reçut  à  temps  l’indispensable  coup  d’épaule,  quand,  enfin,  les 
hésitations  respectables  des  neurologistes  de  la  Salpêtrière  furent  efficace¬ 
ment  dépassées  par  les  impatiences  du  neurologiste  de  la  Vieille  Pitié. 

Ces  impatiences  de  Babinski  devant  les  tergiversations  stériles  des  chi¬ 
rurgiens,  ses  internes  d’alors,  n’étaient  pas  d’un  caractère  à  les  modérer  ; 
pourtant,  ce  sont  eux  qui  les  apaisèrent  en  le  renseignant.  Ceux  qui  se 
succédèrent  près  de  lui  en  l’année  1909  et  l’un  de  ceux  qui  les  y  avaient 
précédés  savaient  à  quoi  s’exerçait  le  chef  de  clinique  du  Pavillon  Osiris  : 
la  liaison  fut  établie. 

Et  le  2  décembre  1909  Babinski  et  de  Martel  rendaient  compte  à  la  So¬ 
ciété  de  Neurologie  d’une  trépanation  pour  tumeur  cérébrale,  non  plus 
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par  simple  décompression,  mais  avec  ablation  de  la  tumeur  suivie  d’une 
grande  amélioration.  Début  d’une  longue  série  qui  ne  commençait,  hélas  ! 
que  trente  ans  après  le  premier  succès  de  Mac  Even. 

L’opération,  est-il  écrit,  dura  en  tout  douze  minutes.  Babinski  n’avait 
pas  eu  le  temps  de  songer  à  être  impatient. 

Le  20  octobre  1911,  de  Martel  opère  une  tumeur  méningée  de  la  région 
dorsale  supérieure  chez  un  paraplégique  ;  Babinski  et  Jumentié  en  com- 
muniqueht  ici  la  guérison.  C’était  peu  de  mois  après  la  première  extrac¬ 
tion  de  tumeur  comprimant  la  moelle  pratiquée  en  France  par  Lecène  sur 
le  diagnostic  topographique  de  Babinski,  réplique  à  vingt-quatre  ans  de 
distance  de  la  fameuse  opération  faite  par  Victor  Horsley  sur  l’indication 
et  en  présence  de  Gowers. 

Au  début  de  1913,  enfin,  il  pratiquait  la  première  opération  en  France 
pour  une  tumeur  intramédullaire  à  la  demande  de  Gendron. 

Babinski  n’avait  pas  tardé  à  presser  de  Martel  de  rattraper  le  temps 
perdu  ;  il  l’avait  engagé  à  traverser  le  détroit  et  à  aller  s’instruire  à  Lon¬ 
dres.  A  Paris,  les  opérations  de  chirurgie  cérébrale  devenaient  moins 
rares  ;  Pierre  Marie,  puis  bien  d’autres  neurologistes  se  décidaient  à  les 
confier  à  de  Martel.  Mais  celui-ci  n’allait  plus  disposer  d’un  service  hospi¬ 
talier.  11  dut  redoubler  d’activité  et  de  courage.  Le  brillant  chirurgien 
qu’il  devenait  dut  faire  vivre  le  neurochirurgien  qu’il  devait  être.  Ce 
trou  de  dépenses  qu’il  appelait  parfois  sa  «  chasse  au  faisan  »  étant  plus 
ou  moins  bien  comblé,  la  petite  maison  de  la  rue  Vercingétorix  devint  un 
foyer  d’action  où  se  résolurent  tant  de  problèmes  thérapeutiques  pour 
tant  de  malades  en  dérivation  des  hôpitaux. 

Aussi  en  août  1913,  déjà  en  possession  d’une  expérience  personnelle,  de 
Martel  était  en  mesure,  au  grand  Congrès  de  Londres  le  matin  de  l’impres¬ 
sionnante  rencontre  des  chirurgiens  et  des  neurologistes  sous  la  prési¬ 
dence  de  Sir  David  Ferrier,  de  monter  à  son  tour  sur  une  estrade  où  ve¬ 
naient  d’apparaître  Mac  Even  et  Horsley,  von  Eiselsberg,  Bruns  et  Fe- 
dor  Krause  et,  aussi,  le  visage  ardent  d’Harvey  Cushing. 

Sans  dissimuler  sa  vive  émotion,  il  dit  ne  pouvoir  oublier  l’appui  scien¬ 
tifique  et  moral  que  lui  avait  donné  Babinski  et  il  exprima  sa  reconnais¬ 
sance  à  Sir  Victor  Horsley  qui  durant  les  années  1909  et  1910  l’avait  reçu 
dans  son  service,  lui  prodiguant  ses  conseils  avec  une  très  grande  bonté. 

C’est  là  qu’il  avait  appris,  comme  aux  premiers  jours,  à  ne  plus  battre 
des  records  face 'à  la  pendule,  à  se  hâter  lentement,  à  se  mettre  en  garde 
contre  cette  malicieuse  boutade  de  Cushing  disant  qu’une  pénalité  spé¬ 
ciale  devrait  être  instituée  contre  les  chirurgiens  qui  font  de  la  vitesse  en 
opérant  sur  le  système  nerveux. 

La  guerre  approchait  ;  elle  vint.  Il  s’y  comporta  comme  chacun  sait,  car 
il  avait  ce  courage  du  matin  qu’appréciait  Bonaparte. 

Les  premiers  épisodes  passés,  il  fut  seulement  chirurgien  ;  mais  ce  fut 
pour  mettre  au  service  des  blessés  du  crâne  ce  que  les  années  pendant  les¬ 
quelles  il  avait,  disait-il,  «  essuyé  les  plâtres  de  la  neurochirurgie  des 
tumeurs  »,  contenaient  d’expérience  déjà  transposable. 
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Il  était  compétent  pour  donner  son  avis  à  cette  séance  du  24  mai  1916 
où  s’assemblèrent  en  commun  la  Société  de  Chirurgie  et  la  Société  de  Neu¬ 
rologie.  Il  y  pouvait  conseiller  l’adoption  des  nouvelles  pratiques  dont  il 
avait  pris  l’initiative  :  opérer  sous  anesthésie  locale  en  position  assise  avec 
surveillance  de  la  pression  artérielle.  Ce  dont  il  faisait  valoir  les  avantages  : 
suppression  de  la  toux  et  des  vomissements,  réduction  de  l’importanced's 
hémorrhagies,  possibilité  de  demander  au  patient  ta  collaboration. 

Dès  l’abord  n’avait-il  pas  dit,  comme  faisant  écho  à  d’autres  préopi¬ 
nants  :  «  C’est  une  affaire  entendue,  il  faut  opérer  le  plus  tôt  possible  les 
blessés  du  crâne  et  nous  sommes  d’accord  »  ?  Pourtant,  il  n’hésitera  pas  à 
imposer  à  cette  opinion  un  redressement  non  moins  catégorique. 

Rédigeant  l’année  suivante  la  partie  chirurgicale  d’un  petit  manuel  de 
la  collection  Horizon  consacré  aux  blessures  du  crâne  et  du  cerveau,  pré¬ 
cieux  recueil  de  toute  sa  technique,  il  écrit  en  effet  :  «  Il  n’y  a  généralement 
aucune  urgence  à  opérer  les  blessés  du  crâne,  et  les  chirurgiens  qui  esti¬ 
ment  qu’il  faut  opérer  un  crâne  comme  on  opère  un  ventre  sont,  à  mon 
sens,  dans  l’erreur  ». 

Manière  de  voir  qu’il  nous  répétait  le  10  avril,  d’accord  en  cela,  disait-il, 
avec  Sargent,  avec  Cushing,  mais  en  insistant  cette  fois,  conformément 
au  sentiment  de  tous,  sur  le  rôle  essentiel  du  triage  en  vue  d’une  mise  en 
observation  compétente  dans  une  formation  spécialement  outillée. 

Revenu  à  la  neurochirurgie  du  temps  de  paix,  de  Martel  se  tint  passion¬ 
nément  au  courant  des  progrès  réalisés  partout  ailleurs.  Après  avoir  fré¬ 
quenté  en  Angleterre  le  grand  initiateur  de  la  période  héroïque,  il  tra¬ 
verse  maintenant  l’Atlantique  pour  retrouver  à  Boston  le  véritable  réa¬ 
lisateur  de  la  neurochirurgie  intégrale.  Il  fréquente  aussi  Elsberg,  le 
maître  de  la  chirurgie  spinale,  et  les  autres  neurochirurgiens  des  Etats- 
Unis. 

Grâce  à  leurs  conseils,  à  leurs  exemples,  il  est  le  premier  ou  l’un  des 
premiers  avec  Robineau  et  Clovis  Vincent  à  acclimater  chez  nous  la  neu¬ 
rotomie  rétro-gassérienne,  les  opérations  sur  les  formations  sellaires  ou 
suprasellaires,  la  cordotomie. 

Il  modifie  à  son  gré  les  techniques  de  ces  opérations  comme,  aussi,  des 
explorations  ventriculographiques  de  Dandy.  Il  est  toujours  en  quête 
d’un  dispositif  qui  fasse  gagner  du  temps  ou  acquérir  de  la  sécurité.  S’il 
s’engageait  parfois  dans  des  complications  inutiles,  il  savait  revenir  aux 
simplifications  nécessaires. 

C’est  que  s’il  cherche  en  technicien,  il  réfléchit  en  physiologiste.  Cela 
lui  donne  le  droit  de  se  tromper. 

A  côté  de  l’expérience  acquise  par  la  main  du  chirurgien,  il  y  a  l’expéri¬ 
mentation  par  l’esprit  qui  s’autorise  de  l’expérience  pour  voir.  Alors 
deux  écueils  :  se  méfier  que  sous  l’hypothèse  de  travail  ne  se  cache  l’idée 
préconçue  ;  se  méfier  que  derrière  la  fierté  légitime  du  chercheur  ne  se 
dissimulent  les  entêtements  d’un  amour-propre  d’auteur.  Aux  feux  de  la 
rampe  chirurgicale,  ces  déviations  si  naturelles  ne  pouvaient  avoir  de 
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conséquences  durables  et  de  Martel  sut  toujours  se  remettre  sur  le  droit 
chemin  scientifique. 

Il  avait  la  ténacité  patiente  du  chasseur  sur  la  piste  de  son  idée. 

Dès  avant  1913,  il  savait  que  le  cerveau  n’est  pas  un  viscère  qui  végète 
mais  un  organe  qui  commande  et  qui  contrôle,  prompt  à  souffrir  plus  que 
tout  autre  des  dérèglements  circulatoires  procédant  de  ses  propres  déran¬ 
gements.  De  bonne  heure  il  fait  surveiller  la  pression  artérielle  au  cours 
des  longues  interventions.  De  bonne  heure  il  réalise  avec  l’anesthésie  lo¬ 
cale  des  conditions  de  son  choix  pour  être  plus  tranquille  avec  le  sang. 
Quand  il  le  peut,  il  modifie  l’outillage  électrique  pour  mettre  une  pince 
de  son  invention  au  service  de  la  plus  fine  hémostase. 

De  plus  en  plus,  il  sait  que  sur  le  c  rveau,  tenu  sous  l’humidité  chaude 
que  lui  enseigna  Horsley,  ce  que  l’on  appelle  en  chirurgie  la  meilleure 
patte  doit,  pourrais-je  dire,  se  faire  plus  que  patte  de  velours. 

S’il  n’est  exactement  informé  de  ce  que  nous  apprendrons  peu  à  peu 
concernant  une  hiérarchie  des  niveaux  nerveux  dans  leur  si  vive  sensibi¬ 
lité  au  manque  de  sang  et  d’oxygène,  il  sait,  en  gros,  que  le  temps  qu’a 
fait  pour  l’ouverture  du  crâne  gagner  son  ;  ppareil  doit  se  dépenser  au 
multiple  k  ménager  les  vaisseaux  et  à  se  méfier  de  ces  singulières  réactions 
auxqi  elles,  peut-être,  des  dispositifs  cachés  du  système  végétatif  prennent 
dangereusement  part. 

Il  sait,  aussi,  combien  l’on  doit  craindre  ces  sortes  de  cercles  vicieux  qui 
risquent  de  troubler  l’hydrodynamique  intracrânienne  dans  son  harmo¬ 
nie  reconnue  par  M  gendie  et  par  Monro  :  ici  ces  blocages  du  liquide  aux¬ 
quels  s’ajoute  l’excès  de  sécrétion  ;  là  ces  poussées  d’œdème  par  quoi, 
tout  d’un  coup,  la  mécanique  va  se  trouver  comme  coincée. 

11  te  demande  toujours  comment  prévenir  cela  et,  si  cela  se  produit, 
comment  débloquer,  comment  détendre,  comment  drainer. 

Un  incident  significatif  se  présente  à  son  observation  ;  et  voici  ce  qu’il 
en  tire  devant  le  premier  Congrès  international  de  Neurologie,  à  Berne, 
en  1931  : 

«  Tentant  une  ventriculographie  chez  un  malade  dont  les  ventricules 
étaient  très  petits,  je  n’ai  pu,  après  un  grand  nombre  d’essais,  que  retirer 
quelques  gouttes  de  liquide  de  l’un  des  ventricules.  Le  lendemain  matin, 
ce  malade  était  dans  le  coma  avec  hypotension  artérielle  et  hyperthermie. 

«  La  ponction  ventriculaire,  impossible  la  veille,  fut  très  facile  le  lende¬ 
main  et  ramena  50  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien.  Le  ma¬ 
lade  revint  à  lui,  sa  température  tomba  à  la  normale  et  il  guérit.  » 

De  ce  cas,  qui,  dit-il,  éclaire  pour  lui  nettement  le  mécanisme  des  acci¬ 
dents  postopératoires,  il  s’inspire  pour  mettre  en  place  «  un  petit  appareil 
qui  permet  de  maintenir  l’orifice  cutané  de  drainage  parfaitement  asep¬ 
tique,  en  même  temps  qu’on  peut  recueillir  le  liquide  céphalo-rachidien 
évacué,  sans  redouter  aucune  infection  ». 

De  là  procédera  par  la  suite  sa  technique  de  décompression  lente  avant 
les  opérations  ;  procédé  qui,  selon  lui,  s’applique  particulièrement  aux  tu¬ 
meurs  de  la  fosse  postérieure  déterminant  une  dilatation  du  système 
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ventriculaire  ;  méthode  qui  permet,  dira-t-il  pour  sa  défense,  d’éviter 
une  hypotension  brutale  lors  du  dégagement  de  l’orifice  postérieur  de 
l’aqueduc  de  Sylvius  et  de  parer  par  là  même  à  ces  accidents  graves  en¬ 
gendrés  aux  centres  végétatifs  du  plancher  ventriculaire. 

Ainsi  de  Martel,  poursuivant  son  activité  multiple  de  chaque  jour,  s’en 
allait  de  son  pas  à  lui,  comme  au  jeune  temps  de  son  internat,  cherchant 
à  s’apprendre  à  soi-même  une  technique,  obsédé  par  les  problèmes  méca¬ 
niques  ou  physiologiques  à  résoudre,  songeant  au  cas  encore  imprévu  du 
lendemain. 

De  cela  il  était  bien  difficile  de  le  distraire.  Et  pourtant,  à  certains  coups 
de  sonde,  on  pouvait  tirer  de  lui  des  jaillissements  émanant  de  courants 
profonds. 

Nous  revenions,  il  y  a  quelque  douze  ans,  à  travers  la  Mésopotamie, 
ayant  franchi  le  Tigre  sur  le  Maild  Bridge  pour  croiser  l’Euphrate  sur  un 
pont  de  bateaux  et  tendre  vers  Damas  à  la  seule  lumière,  si  brillante,  des 
étoiles  que  nous  pensions  irrésistiblement  aux  rois  Mages  en  cette  veillée 
de  Noël.  Occasion  unique  pour  détourner  de  sa  ligne  exclusive  la  médita¬ 
tion  obstinée  d’un  neurochirurgien  sans  vacances. 

Il  me  découvrit  un  peu  non  seulement  de  son  expérience  des  hommes 
qui  était  pénétrante,  comme  chez  tout  médecin  qui  sait  voir  de  son  poste 
d’observation  privilégié,  mais  de  sa  curiosité  qui  était  multiple  et  non  li¬ 
vresque  et  de  sa  sensibilité  qui  se  cuirassait  mal.  Je  lui  ai  vu  devant  cer¬ 
taines  gens  une  façon  de  sourire  des  yeux  qui  n’annonçait  pas  toujours 
une  réponse  dénuée  de  presque  insolence  ;  je  lui  ai  vu  des  réactions  de 
colère  que  justifiait  une  profonde  pitié.  Chemin  faisant,  il  échafaudait, 
comme  s’ils  eussent  dû  se  réaliser  demain,  des  projets  de  travail  en  marge 
de  la  chirurgie  et  même  de  retour  en  ce  proche  Orient.  Mais,  en  sautant 
du  Pierre  Loti  sur  le  sol  de  Provence,  tout  cela,  comme  le  mirage  qui  dans 
le  désert  de  Syrie  nous  avait  fait  apparaître  un  large  canal  sillonné  de  voi¬ 
liers,  tout  cela  s’est,  je  crois  bien,  évanoui. 

De  Martel  a  été  repris  par  sa  tâche,  absorbé  par  le  travail  qui,  comme  on 
dit,  commandait. 

Le  dernier  commandement  lui  vint  des  nouvelles  circonstances  de 
guerre.  Son  expérience  d’il  y  a  vingt-cinq  ans  envahit  son  esprit,  enrichie 
de  tout  ce  qu’il  avait  vu,  su,  corrigé  en  lui.  D’accord  avec  ses  collègues, 
avec  ses  disciples,  il  s’efforça  d’en  faire  profiter  l’organisation  des  ambu¬ 
lances  neurochirurgicales  et  des  centres  spécialisés. 

Ce  qu’il  a  conçu,  ce  qu’il  a  réalisé,  ce  qu’il  voulait,  il  nous  l’a  dit,  vous 
le  savez  ;  c’est  ce  qui,  de  lui,  demeure  vivant  parmi  nous. 

Ce  qu’il  sentait,  ce  qui  fit  son  angoisse,  il  nous  est  douloureux  d’y 
penser. 

Nous  voudrions  seulement  c  oire  qu’en  une  minute  de  suprême  apai¬ 
sement,  embrassant  lui  aussi  du  regard  sa  propre  destinée,  il  a  pu  se  dire 
avec  l’illusion  de  tenir  encore  en  main  son  bistouri  : 

J’ai  mis  sur  le  cimier  doré  du  gentilhomme 
Une  lame  de  fer  qui  n’est  pas  sans  beauté. 
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Allocution  à  propos  du  décès  de  M.  Henry  Meige, 

par  M.  Auguste  Tournât,  président. 

Mes  chers  Collègues, 

Après  le  troisième  et  le  premier  de  ses  Secrétaires  généraux  la  Société 
de  Neurologie  perd  le  second.  Henry  Meige  vient,  en  eiïet,  de  terminer  son 
existence  bien  remplie  de  neurologiste  épris  d’art,  resté  jusqu’au  bout 
fidèle  aux  exemples  doubles  dont  il  s’était  inspiré  dès  sa  jeunesse  en  ap¬ 
prochant  Charcot  dans  le  sillage  de  Paul  Richer. 

A  la  Salpêtrière,  en  Charcot,  il  suivit  le  neurologiste  appliqué  «à  con¬ 
naître  les  formes  corporelles  »  et,  pour  cela,  observant  «  le  nu  vivant,  aussi 
bien  le  nu  normal  que  le  nu  pathologique  ».  Mais  il  ne  perdit  pas  l’occa¬ 
sion  d’être  séduit  par  le  Charcot  artiste,  ce  «  visuel»  qu’il  a  plus  tard  dé¬ 
peint  dans  une  vivante  étude  comme  possédant  «  au  plus  haut  degré  la 
faculté  de  discerner  dans  un  paysage  ou  sur  le  corps  humain  les  contours 
essentiels,  de  percevoir  instantanément  un  ensemble,  d’isoler  dans  cet 
ensemble  les  éléments  nécessaires  à  son  expression  »,  capable  aussi  de 
fixer  cette  expression  par  la  parole,  par  le  geste  et  mieux  encore  par  un 
dessin.  Paul  Richer  s’associait  à  Charcot  pour  «  moissonner  de  curieuses 
observations  rétrospectives  parmi  les  monuments  figurés  du  passé  ». 

Or,  dans  un  de  ces  malades  qui  avait  déjà  eu  les  honneurs  d’une  «  Leçon 
du  Mardi  »,  Charcot  retrouvait  un  jour  au  passage,  vivante  et  pitoyable, 
la  légende  du  Juif  Errant.  «  Il  serait  intéressant  »,  aurait-il  dit  à  ceux  qui 
l’entouraient,  «  de  recueillir  des  exemples  de  ce  genre  et  de  les  comparer 
entre  eux.  » 

Beau  sujet  d’une  Thèse  que  présenta  devant  un  jury  présidé  par  Char¬ 
cot  le  13  juillet  1893  Henry  Meige,  né  à  Moulins  (Allier)  le  l®*'  février  1866, 
ancien  interne  provisoire  des  hôpitaux. 

Les  64  pages  de  ce  travail  se  partagent  entre  un  essai  nosographique, 
où  les  observations  rehaussées  de  dessins  et  de  schémas  sont  reliées  par 
une  interprétation  dans  le  ton  de  l’époque,  et  une  reconstitution  icono¬ 
graphique,  où  les  gravures  illustrent  une  légende  explorée  jusque  dans 
ses  sources  écrites.  De  celles-ci  sinon  la  plus  ancienne,  simple  allusion  de 
Grégoire  de  Tours,  du  moins  la  première  explicite  se  trouve  en  un  récit 
émanant  vers  1640  d’un  bénédictin  anglais.  A  l’en  croire,  pour  avoir  en  le 
frappant  au  passage  pressé  Jésus  d’avancer,  Cartophilus,  portier  du  pré¬ 
toire  chez  Ponce-Pilate,  se  serait  attiré  cette  réplique  :  «  Je  vais,  mais  toi 
tu  attendras  ma  seconde  venue  :  tu  marcheras  sans  cesse.  »  En  passant 
par  la  Salpêtrière  le  représentant  temporaire  du  marcheur  éternel  avec  sa 
barbe  inculte  et  son  étrange  défroque  ne  trouva  pas  encore  une  thérapeu¬ 
tique  d’arrêt  en  avance  sur  le  pronostic  ;  il  bénéficia  seulement  d’un  dia¬ 
gnostic. 

Meige,  guidé  par  sa  curiosité  avertie,  se  plut  encore  à  ébaucher  de  temps 
à  autre  des  études  rappelant  cette  œuvre  première,  depuis  Les  névroses 
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des  nègres  et  La  maladie  de  la  fille  de  Sainl-Gesmes  «jusqu’à  sa  plas¬ 
tique  et  pénétrante  allocution  sur  «  l’oracle  de  Delphes  et  la  Pythie  », 
inaugurant  en  1921  sa  présidence  au  Congrès  de  Luxembourg. 

Mais  bientôt,  avec  une  patiente  méthode  qu’encouragera  l’amicale 
clairvoyance  de  Brissaud,  il  va  se  montrer  surtout  l’observateur  des  mor" 
p'hologies  anormales  et  des  mouvements  qui  dérangent  la  morphologie 
normale. 

L’une  de  ces  suites  d’observations  commence  dès  1894  par  «  le  faciès 
dans  la  myopathie  progressive  »  et  se  continue  par  «  l’habitus  extérieur 
dans  la  maladie  de  Parkinson  »,  en  collaboration  avec  Paul  Richer. 

En  collaboration  avec  Brissaud,  c’est  l’étude  de  l’infantilisme  et  du 
féminisme,  puis  du  gigantisme.  «  L’acromégalie  est  le  gigantisme  de  l’a¬ 
dulte,  le  gigantisme  est  l’acromégalie  de  l’adolescent  »,  dit  une  formule 
antithétiqu  dont  l’assouplissement  paraîtra  nécessaire  à  Meige  lors  de 
la  Réunion  neurologique  de  1922. 

Il  apporte  en  1898,  au  Congrès  des  médecins  aliénistes  et  neurologistes 
à  Anvers,  la  primeur  de  cette  capitale  histoire  d’un  œdème  nerveux  fami¬ 
lial  atteicnant  huit  membres  d’une  même  famille,  début  de  son  étude  sou¬ 
vent  reprise  et  souvent  confirmée  par  lui  sur  cette  singulière  affection 
partout  appelée  «  trophœdème  de  Meige  »  et  dont  Edouard  Long  devait 
en  1901  pratiquer  le  premier  examen  histologique.  Dystrophie  qui  lui 
semble  valablement  imputable  au  système  nerveux  selon  la  disposition 
métamérique  enseignée  par  Brissaud  et  qui,  dans  le  tissu  cellulaire,  évoque 
l’image  de  ce  qu’est  ailleurs  la  dystrophie  progressive  des  muscles. 

L’autre  de  ces  suites  d’observations  commence  par  les  convulsions 
musculaires,  les  tics,  les  torticolis,  la  crampe  des  écrivains  et  se  termine 
par  les  troubles  d’élocution  et  les  troubles  de  prononciation. 

L’ouvrage  fondamental  que  publièrent  en  1902  Meige  et  Feindel  avait 
pour  titre  Les  lies  et  leur  traitement  ;  c’est  un  livre  de  633  pages  qui 
débute  par  une  lucide  préface  de  Brissaud  et  s’achève  par  une  copieuse 
bibliographie.  Le  souci  de  la  clarté  n’y  compromet  par  le  souci  de 
l’exactitude  ;  le  souci  de  la  propriété  des  termes  n’y  tombe  pas  dans  la 
pédanterie  et  ménage  l’élégance  nuancée  du  style.  Ce  qu’il  pourrait  s’y 
rencontrer  de  caduc  n’est  pas  dissimulé.  «  S’il  en  peut  subsister  quelques 
faits  d’observations  utiles  à  des  travaux  ultérieurs  »,  disent  sagement 
les  auteurs,  «  nos  efforts  seront  récompensés  ». 

Il  est  une  autre  récompense.  Combien  de  malades  —  car  il  ne  saurait 
être  question  que  des  chercheurs  —  ont  dû  par  la  suite  être  reconnais¬ 
sants  à  Meige  d’avoir  travaillé  pour  eux  et  d’avoir  mis  sur  eux  en  pratique 
sa  formule  :  ne  pas  craindre  «  de  voir  s’amoindrir  son  prestige  par  l’exposé 
sincère  de  la  très  grande  simplicité  de  ses  moyens  de  correction.  Surtout 
ne  pas  promettre  plus  qu’on  est  en  droit  d’espérer.  Encourager  toujours, 
ne  leurrer  jamais  ». 

Meige  pensait  encore  au  bien  des  malades  quand  pour  ceux  atteints  de 
la  crampe  des  écrivains  il  réduisait  à  la  plus  simple  formule  le  conseil 
d’écrire  «  peu,  lent,  rond,  gros,  droit  »,  quand  pour  ceux  atteints  dé 


SÉANCE  DU  1  NOVEMBRE  1940  713 

troubles  de  l’élocution  ou  de  la  prononciation  il  écrivait  un  article  suc^ 
cinct  et  original  à  la  demande  d’un  grand  Traité. 

Pour  évident  que  soit  son  goût  pour  l’inspection  minutieuse  des  formes, 
des  attitudes  et  des  mouvements,  Meige  n’en  était  pas  moins  attentif  aux 
problèmes  de  neurologie  qui  nécessitent  les  interrogations  d’une  sémiolo¬ 
gie  plus  provocatrice.  Il  en  donna  les  preuves  de  1914  à  1918  en  s’incor¬ 
porant  activement  au  service  militarisé  du  professeur  Pierre  Marie  à  la 
Salpêtrière. 

Il  s’y  met  à  l’œuvre  avec  la  satisfaction  de  se  dévouer. 

Bientôt,  il  construit  ces  électrodes  stérilisables  qui  permettent,  au 
cours  des  interventions  pratiquées  par  le  professeur  Gosset,  d’explorer 
directement  les  nerfs  mis  à  nus,  d’en  évaluer  la  valeur  fonctionnelle,  d’y 
rechercher  la  disposition  topographique  des  fibres. 

Puis  il  s’intéresse  utilement  à  la  prothèse  des  blessés  nerveux  et  de¬ 
vient,  au  moment  voulu,  le  rapporteur  de  la  Société  de  Neurologie  devant 
la  Commission  spéciale  en  1916. 

Entre  temps,  ses  qualités  habituelles  d’observateur  se  retrouvent  dans 
l’étude  de  certaines  boiteries,  dans  l’analyse  des  tremblements  chez  les 
trembleurs  de  guerre,  dans  la  description  de  ce  qu’il  appelle  «  les  mains 
figées  ». 

Mais  aussi,  en  collaboration  avec  M“®  Bénisty,  il  attire  l’attention  sur 
les  conséquences  des  atteintes  artérielles  pour  l’évolution  des  blessures 
des  nerfs  et  il  relève  avec  soin  les  indices  d’une  participation  vraisembla¬ 
ble  du  sympathique  à  la  genèse  de  certains  troubles  douloureux  auxquels 
cela  donnerait  le  ton.  Analyse  qui,  se  mettant  en  ligne  avec  les  remarques 
initiales  de  Leriche,  prenait  le  départ  pour  retrouver  et  rajeunir  ce  pro¬ 
blème  de  la  causalgie  posé  par  Weir  Mitchell  dans  ce  premier  livre  de 
neurologie  de  guerre  qu’a  mis  en  français  Dastre  avec  une  lumineuse  pré¬ 
face  de  Vulpian. 

La  guerre  finie,  Meige  vit  apparaître  à  la  Société  de  Neurologie  le  dé¬ 
filé  des  formes  prolongées  de  l’encéphalite  épidémique  avec  un  polymor¬ 
phisme  de  dystonies  et  de  dyscinésies  où  il  retrouvait  encore  d’anciens 
problèmes  qui,  eux  aussi,  allaient  se  rajeunir.  Il  en  tira  enseignement 
jusqu’à  confesser,  à  la  Réunion  neurologique  de  1929,  que,  en  moins  de 
trente  ans,  ses  «  idées  sur  la  nature  des  torticolis  spasmodiques  avaient 
subi  de  singuliers  revirements  ».  Au  temps  de  Charcot,  il  les  avait  regardés 
comme  «  enfants  de  l’hystérie  ».  Brissaud  ayant  brillamment  parlé,  il 
accepta  «  sans  réserve  »  la  doctrine  du  torticolis  «  mental  ».  Cela  le  fit  ré¬ 
sister  longtemps  à  la  tendance  que  voulait  marquer  Babinski  par  «  ses 
indices  d’une  perturbation  du  système  pyramidal  ».  Mais,  l’attention 
étant  désormais  attirée  «  sur  l’existence  de  désordres  moteurs  comman¬ 
dés  par  une  atteinte  des  noyaux  gris  centraux  »,  il  n’estimait  plus  cette 
fois  impossible  devant  des  «  analogies  saisissantes  »,  que  les  torticolis  spas- 
niodiques  «  eussent,  eux  aussi,  une  cause  extrapyramidale  ».  Toutefois,  il 
lui  paraissait  sage,  convaincu  qu’il  restait  «  qu’un  élément  psychopa¬ 
thique  de  réelle  importance  vient  imprimer  à  la  maladie  son  cachet  par- 
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ticulier  »,  de  donner  pour  conseil  aux  futurs  chercheurs  «  de  poursuivre 
toujours  parallèlement  l’analyse  des  accidents  convulsifs  et  des  particu¬ 
larités  psychiques  ». 

Ces  retours  sur  le  passé,  Meige  les  taisait  non  sans  un  peu  de  mélancolie 
mais  avec  une  sincère  aisance  ;  car,  s’il  s’était  chemin  faisant,  pour  sou¬ 
tenir  ses  opinions,  heurté  à  d’importants  contradicteurs,  il  ne  s’était  ja¬ 
mais  engagé  dans  ces  disputes  envenimées  d’amour-propre  qui  laissent  de 
l’amertume  et  entretiennent  des  partis  pris.  Après  sa  mimique  person¬ 
nelle  qui  constituait  son  préparatif  coutumier  du  discours,  il  se  défendait 
comme  il  exposait  ;  avec  cette  clarté  de  langage  où  se  marque  la  réflexion 
préalable  qui  n’a  mis  en  réserve  que  le  mot  propre,  avec  cet  élégant 
souci  des  nuances  qui  ne  laissait  pas  de  manifester  une  solide  culture 
d’humaniste,  toujours  sur  le  ton  de  l’exacte  courtoisie. 

Cette  courtoisie,  cette  culture,  cette  clarté  allaient  avec  lui  partout 
où  l’entraînait  sa  curiosité  ou  son  devoir.  Car  il  fut  de  ceux  qui  allaient 
au  congrès  hors  de  France  parce  qu’il  est  des  présences  nécessaires. 

C’était  d’ailleurs  pour  lui  l’heureuse  occasion  de  voir  ou  de  revoir  les 
belles  choses,  d’enrichir  toujours  sa  connaissance  en  art. 

Est-il  en  1904  au  Congrès  international  de  Madrid.  Il  rend  visite  à  Ve¬ 
lasquez  et  à  Goya  ;  et  voici  qu’il  parle  de  «  la  médecine  au  Musée  du  Pra¬ 
do  », 

Est-il  en  1913  au  Congrès  international  de  Londres.  On  le  trouve  arrêté 
devant  les  merveilles  françaises  de  la  Collection  Wallace. 

Est-il  en  1924  au  Congrès  des  médecins  aliénistes  et  neurologistes  en 
Belgique.  Il  entend  le  carillon  de  Malines  après  avoir  salué  sur  sa  chaise 
longue  la  splendeur  morale  du  cardinal  primat  ;  il  quitte  le  Musée  d’An¬ 
vers  pour  attendre  à  la  cathédrale  que  se  découvre  «  La  descente  de  croix  ». 

Et  se  retrouvant  en  1927  à  la  Salpêtrière,  il  apporte  devant  la  Réunion 
neurologique  les  résultats  de  son  «  enquête  sur  le  sommeil  dans  l’art  ». 

S’agissant  d’  «  illustrer  par  quelques  images  »  sept  mots  d’une  petite 
phrase  du  rapport  qui  n’avaient  pas  échappé  à  sa  perspicacité,  il  projeta 
ses  souvenirs  choisis  des  Musées  de  Naples  et  de  Rome,  de  la  National 
Gallery  et  du  Louvre.  Il  en  profitait  pour  montrer  comment,  selon  lui,  «  de 
telles  recherches  doivent  être  conduites  si  l’on  veut  relever  des  renseigne¬ 
ments  ayant  quelque  intérêt  pour  les  physiologistes  et  les  médecins  »  ;  et 
cela  aux  lieux  mêmes  où  «  naquirent  les  premières  études  médico-artis¬ 
tiques  »,  là  où  Charcot  et  Paul  Richer  l’ont  «  entraîné  dans  cette  voie  ». 

Dans  cette  voie,  quoi  de  plus  naturel  qu’il  soit  devenu  le  successeur 
tout  désigné  de  Paul  Richer  pour  enseigner  à  l’Ecole  Supérieure  des 
Beaux-Arts. 

Ce  jour-là  —  c’était  aux  approches  de  l’année  1925  —  il  crut  devoir 
résigner  ses  fonctions  de  Secrétaire  général  de  la  Société  de  Neurologie. 

Quoi  de  plus  naturel,  déjà,  qu’au  début  de  l’année  1908  il  fût  devenu  le 
successeur  tout  désigné  de  Pierre  Marie.  N’était-il  pas  à  la  gauche  de  ce 
premier  Secrétaire  général  depuis  cette  matinée  du  6  juillet  1899  où  la 
Société,  fondée  le  8  juin,  tenait  sa  séance  inaugurale  ?  Pendant  10  ans 
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Secrétaire  des  séances,  rien  de  ce  qui  concernait  l’activité  scientifique  ne 
lui  avait  échappé.  Il  lui  suffisait  de  glisser  d’un  rang  sur  sa  droite  pour 
avoir  tout  en  main. 

Le  jugement  sur  cette  œuvre  de  plus  de  25  ans  à  cette  même  table  du 
Bureau,  le  voici  tel  qu’il  a  été  fixé  à  l’abri  des  retouches,  ce  mardi  26  mai 
1925  où  la  Société  de  Neurologie  célébrait  solennellement  le  XXV®  anni¬ 
versaire  de  sa  fondation,  par  M.  Georges  Guillain,  président  : 

«  Tous  les  Présidents  successifs  de  la  Société  de  Neurologie  ont  chaque 
année  rappelé  les  services  inappréciables  que  Henry  Meige  nous  a  rendus  ; 
Henry  Meige  fut  le  cerveau  de  notre  Société,  il  en  fut  l’administrateur 
unique,  l’animateur  incessant.  Il  nous  a  prodigué  son  temps,  ses  efforts, 
nous  a  fait  bénéficier  de  toute  sa  compétence.  A  son  merveilleux  talent 
d’organisation,  il  joignit  l’aménité  et  le  charme  dans  les  rapports.  C’est  à 
Henry  Meige  que  l’on  doit  le  rôle  prépondérant  de  la  Société  de  Neurolo¬ 
gie  durant  la  guerre,  à  lui  que  l’on  doit  la  création  et  l’organisation  des 
Réunions  neurologiques  internationales  annuelles  :  il  sut  faire  la  liaison 
si  utile  avec  les  autres  Sociétés  savantes,  avec  les  Congrès,  avec  les  Pou¬ 
voirs  publics,  il  sut  diriger  les  finances  de  notre  Société,  s’efforça  toujours 
d’aplanir  les  difficultés  inhérentes  à  toute  collectivité,  sut  même  faire 
adopter,  tâche  difficile  et  ingrate,  les  réformes  successives  de  notre  règle¬ 
ment.  Les  rapports  annuels  qu’il  nous  lisait  furent  des  modèles  de  style, 
de  clarté,  de  jugement,  de  bon  sens...  Je  suis  aujourd’hui  l’interprète  de  la 
Société  de  Neurologie,  de  ses  membres  correspondants  nationaux  et  étran¬ 
gers,  pour  exprimer  à  Henry  Meige  nos  sentiments  d’une  profonde  recon¬ 
naissance  pour  son  œuvre  ;  il  fut  vraiment  pour  nous,  dans  toute  l’accep¬ 
tion  du  terme,  le  membre  bienfaiteur.  » 


COMMUNICATIONS 


Etude  anatomo-clinique  d’une  Encéphalo-myélite  aiguë,  par  Georges 
Guillain,  Ivan  Bertrand  et  Jacqueline  Godet-Guillain. 

Il  existe  nombre  de  cas  d’infections  aiguës  du  système  nerveux  dont  la 
cause  nous  échappe  et  qui  sont  très  difficiles  à  classer.  Les  dénominations 
souvent  employées  de  «  Sclérose  en  plaques  aiguë  »  d’ «  Encéphalo-myélite 
aiguë  disséminée  »  dissimulent  en  réalité  notre  ignorance.  Celle-ci  persis¬ 
tera  tant  que  l’on  n’aura  pu  connaître  les  virus  ou  les  agents  toxiques  qui 
provoquent  les  lésions  observées.  Nous  relatons,  dans  ce  travail,  l’obser¬ 
vation  d’un  de  ces  cas  dont  la  place  nosographique  est  difficile  à  préciser, 
mais  qui,  tant  au  point  de  vue  clinique  qu’au  point  de  vue  anatomique, 
nous  paraît  présenter  un  réel  intérêt. 

X...,  âgée  de  vingt-six  ans,  a  été  envoyée  par  son 


médecin,  le  10  mars  1938, 
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à  la  Clinique  neurologique  de  la  Salpêtrière  pour  un  ensemble  de  troubles  survenus  quel¬ 
ques  jours  auparavant. 

Le  vendredi  4  mars,  elle  se  réveille  mal  ù  l’aise  et  fatiguée,  peut  cependant  travailler 
comme  secrétaire  dans  un  bureau  ;  cet  état  de  malaise  persiste  le  5  mars.  Le  lendemain, 
un  dimanche,  elle  va  à  la  campagne  et  peut  faire  plusieurs  kilomètres  à  pied  ;  toutefois, 
elle  se  plaint  d’avoir  les  jambes  faibles  et  elle  accuse  de  la  diplopie.  Le  lundi  7  mars,  les 
membres  inférieurs  sont  paralysés,  il  existe  de  l’incontinence  des  urines  et  des  matières, 
il  n’y  a  aucune  élévation  thermique,  on  remarque  de  la  dysarthrie.  Un  médecin  appelé 
auprès  de  cette  malade  conse  lle,  trois  jours  plus  tard, l’hospitalisation  à  la  Clinique  de  la 
Salpêtrière. 

Nous  signalerons  qu’en  1937,  à  l’occasion  d’une  fausse  couche,  on  aurait  constaté 
une  réaction  de  Wassermann  positive  dans  le  sang.  La  malade  fut  traitée,  elle  toléra 
mal  le  novarsénobenzol  qui  provoqua  une  crise  nitritoïde  ;  le  traitement  fut  pour¬ 
suivi  ultérieurement  par  le  bivatol  et  l’arsénomyl.  Nous  ajouterons  que  l’affection 
actuelle  ne  nous  a  paru  avoir  aucun  rapport  avec  une  syphilis,  laquelle  ne  nous  sem¬ 
ble  même  pas  certaine. 

Le  samedi  12  mars,  nous  constatons  la  symptomatologie  suivante  : 

1“  Paraplégie  presque  complète  ;  certains  mouvements, de  petite  amplitude,  de  flexion 
et  d’extension  de  la  cuisse,  de  la  jambe,  du  pied,  peuvent  être  obtenus,  mais,  dès  qu’on 
oppose  la  moindre  résistance,  ces  mouvements  sont  impossibles. 

Les  membres  supérieurs  ne  sont  pas  paralysés. 

2“  Aucun  trouble  de  la  sensibilité  subjective  et  objective,  sinon  une  hypoesthésie 
du  membre  inférieur  droit. 

3»  Légère  dysmétrie  constatable  au  membre  supérieur  gauche. 

4“  Abolition  de  tous  les  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs  (rotuliens,  achil- 
léens,  médio-plantaires,  tibio-fémoraux  postérieurs,  péronéo-fémoraux  postérieurs). 

.5“  Incontinence  des  urines  et  des  matières. 

6“  Paralysie  du  mottur  oculaire  externe  gauche.  Les  pupilles  égales  réagissent  nor¬ 
malement  à  la  lumière  et  à  l’accommodation. 

7“  Pouls  ù  120,  régulier.  —  Respiration  normale.  —  Tension  artérielle  basse  (maxi- 
ma  9,  minima  7).  —  Azotémie,  0  gr.  30. 

8“  Recherche  des  bacilles  diphtériques  dans  le  naso-pharynx  :  négative. 

9®  Examen  du  liquide  céphalo-rachidien  :  liquide  clair  ;  albumine,  0  gr.  30  ;  réaction  de 
Pandy  légèrement  positive;  0,2  lymphocyte  par  millimètre  cube  à  la  cellule  de  Nageot'.e; 
réaction  de  Wassermann  négative;  réaction  du  benjoin  colloïdal,  0000002210000000. 

Réactions  de  Wassermann  et  de  Kahn  dans  le  sang  négatives. 

Le  14  mars,  les  signes  se  sont  accentués,  car  on  note  le  réflexe  cutané  plantaire  en 
extension  et  une  hypoesthésie  très  nette,  tactile,  thermique  et  douloureuse  remontant 
jusqu’à  la  région  ombilicale. 

Le  17  mars,  il  existe  une  grande  escarre  sacrée,  des  phlyctènes  aux  deux  malléoles 
internes. 

Les  jours  suivants  apparaissent  des  troubles  psychiques:  mutisme,  négativisme,  hos¬ 
tilité,  mimique  figée,  alternatives  de  rires  et  de  pleurs.  L’escarre  sacrée  a  tendance  à 
s’agrandir. 

Durant  les  mois  d’avril  et  de  mai,  l’état  est  inchangé.  La  paraplégie  reste  absolue 
et  a  tendance  à  prendre  la  forme  en  flexion,  on  note  une  ébauche  nette  des  réflexes  dits 
de  défense.  L’incontinence  absolue  des  sphincters  vésical  et  rectal  persiste.  Les  troubles 
mentaux  s’accentuent  et  prennent  un  caractère  démentiel  :  état  de  stupeur,  mutisme, 
gestes  sans  signification,  mouvements  des  lèvres  stéréotypés,  mouvements  des  mains 
réalisant  parfois  un  grattage  incessant.  De  plus,  la  malade  est  hostile,  elle  a  des  crises 
de  colère,  griffe  et  mord  ses  infirmières  et  même  son  mari  et  sa  famille  proche  qu’elle  ne 
reconnaît  pas. 

L’état  général  est  mauvais,  elle  est  très  amaigrie,  pâle  ;  la  température  oscille  entre 
38®  et  39®. 

Un  examen  hématologique  (18  avril)  a  donné  les  résultats  suivants  :  hématies 
3.250.000  ;  hémoglobine  50  %  ;  leucocytes  10.500.  Pourcentage  leucocytaire  :  polynu- 


SÉANCE  DU  1  NOVEMBRE  1940 


717 


cléaires  neutrophiles,  76  ;  polynucléaire  ' 
mononucléaires,  12  ;  grands  mononucléaii 
L’état  fébrile,  la  polynucléose  sanguin 
générale  par  l’escarre  que  de  la  maladie  di 
La  malade  est  morte,  le  6  juin,  les  trou! 
restés  jusqu’à  la  fin  inchangés. 

Au  cours  de  cette  maladie,  qi 
succès,  les  différentes  thérapeuti 
argent  colloïdal,  rubiazol,  quini 

En  résumé,  chez  une  femme  de  26  ans,  est  apparu,  après  quelques  jours 
de  malaises,  une  affection  aiguë  du  système  nerveux  central  ayant  déter- 


sinophile,  0,5  ;  lymphocytes,  2,5  ;  moyens 
i.  8  ;  monocyte,  1. 

nous  semblent  dépendre  plus  de  l’infection 

s  paralytiques  et  les  troubles  mentaux  étant 

en  trois  mois,  ont  été  employés,  sans  aucun 
dieuses  :  salicylate  de  soude,  urotropine. 


miné  :  une  paraplégie  complète  avec  abolition  des  réflexes  tendineux  et 
périostiques,  signe  de  Babinski,  troubles  sensitifs,  incontinence  des  urines 
et  des  matières,  escarre  fessière  extensive  ;  la  dysarthrie  ;  la  diplopie  :  des 
troubles  mentaux  très  accentués.  Le  liquide  céphalo-rachidien,  abstrac¬ 
tion  faite  d’une  très  légère  hyperalbuminose,  était  normal.  Toutes  les 
réactions  de  la  syphilis  étaient  absentes  tant  dans  le  sang  que  dans  le  li¬ 
quide  céphalo-rachidien.  L’affection  évolua  vers  la  mort  en  trois  mois 
avec  une  déchéance  progressive  de  l’état  général.  Toutes  les  thérapeu¬ 
tiques  anti-infectieuses  furent  inefficaces. 


Examen  anatomique. —  L’examen  général  macroscopique  du  cerveau, 
du  cervelet,  du  mésocéphale  et  de  la  moelle  se  révèle  entièrement  négatif. 
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Il  est  impossible  de  décéler  le  moindre  ramollissement,  la  moindre  atro¬ 
phie.  Divers  prélèvements  sont  effectués  à  tous  les  niveaux,  pour  les  dif¬ 
férentes  techniques  myéliniques,  cellulaires,  neurofibrillaires. 

Moelle.  —  Malgré  le  tableau  clinique  qui  suggère  une  interruption 
médullaire  complète,  il  n’existe  aucun  foyer  myélomalacique. 

Les  lésions  dégénératives  siègent  presque  exclusivement  dans  les  cor¬ 
dons  antéro-latéraux,  avec  une  prédominance  marginale.  Il  s’agit  dans 
l’ensemble  d’une  sclérose  combinée  sans  rigueur  systématique,  portant 


Fig.  2.  -  Moelle 


(Marehi), 


sur  les  voies  spino-cérébelleuses  et  pyramidales.  La  partie  profonde  du 
cordon  antéro-latéral,  au  contact  de  la  substance  grise,  est  relativement 
épargnée.  Les  cordons  postérieurs  ne  participent  pas  au  processus  ;  nous 
avons  cependant  constaté  un  petit  foyer  de  corps  granuleux  dans  un 
faisceau  de  Goll,  au  niveau  de  la  moelle  cervicale  haute. 

La  nature  exacte  des  dégénérescences  médullaires  est  assez  délicate  à 
préciser.  L’absence  de  systématisation  rigoureuse,  la  présence  de  minus¬ 
cules*  foyers  dégénératifs  multiples  et  autonomes,  écartent  toute  hypothèse 
hérédo-dégénérative. 

La  méninge  spinale,  en  légère  réaction,  ne  permet  pas  de  penser  à  un 
processus  méningo-myélitique. 

La  dégénérescence  des  cordons  antéro-latéraux  montre  une  intrication 
remarquable  de  lésions  primitives  et  secondaires,  rappelant  d’assez  près 
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ce  que  l’on  constate  dans  la  myélose  funiculaire  ou  la  sclérose  anémique, 
avec  cette  différence,  toutefois,  que  le  processus  est  moins  franchement 
évolutif,  et  que  les  foyers  primitifs  ainsi  que  les  dégénérescences  fascicu- 
laires  à  caractère  wallérien,  sont  pauvres  en  corps  granuleux.  De  cette 
particularité  résulte  évidemment  une  tendance  marquée  à  la  sclérose 
cordonnale  ;  c’est  ce  que  démontrent  les  diverses  colorations  névrogliques. 

La  substance  grise  médullaire  est  légèrement  atrophiée.  Ceci  est  nette¬ 
ment  visible  au  niveau  des  cornes  antérieures  du  segment  cervical.  Il 
existe  en  certains  points,  dans  l’épaisseur  des  cornes  motrices,  des  zones 
ponctiformes  de  fonte  dégénérative  entraînant  la  disparition  de  quel¬ 
ques  fibres  myéliniques  d’association. 

Les  lésions  infiltratives  médullaires  sont  modérées.  Il  n’existe  pas  de 
périvascularite  ;  les  réactions  névrogliques  sont,  nous  l’avons  dit,  d’ordre 
fibrillaire.  Les  corps  granuleux  et  accessoirement  les  myélophages  et  les 
myéloclastes  ne  se  trouvent  que  dans  de  rares  foyers  ponctiformes.  La 
méthode  de  Marchi  donne  des  résultats  presque  entièrement  négatifs. 

Bulbe.  —  Les  dégénérescences  marginales  des  cordons  latéraux,  en 
particulier  des  fibres  spino-cérébelleuses,  se  poursuivent  dans  la  région 
bulbaire.  Il  existe  un  aspect  spongieux  du  faisceau  hétérogène  ainsi  que 
du  corps  restiforme. 

Au  niveau  de  l’olive  bulbaire,  les  contingents  rubro  et  pallido-olivaires 
ainsi  que  le  feutrage  intraciliaire  sont  très  pâles,  seul  le  contingent  pal- 
lido-réticulaire  est  normalement  myélinisé. 

Toute  l’olive  est  touchée  dans  son  ensemble,  le  tiers  interne  de  la  lame 
dorsale  offrant  le  maximum  de  lésions.  La  dégénérescence  cellulaire  est 
intense  :  aspect  fantomatique  des  éléments  neuroganglionnaires,  proto¬ 
plasme  bulleux,  kystique,  sans  limite  membraneuse,  dispersion  des  corps 
de  Nissl  jusqu’à  disparition  totale.  Les  replis  olivaires  peuvent  être  iden¬ 
tifiés  grâce  à  une  gliose  diffuse.  Les  figures  de  neuronophagie  ne  sont  pas 
rares.  Il  existe  aussi  de  nombreux  nodules  névrogliques  entourés  d’une 
auréole  claire,  avec  corpuscules  microgliques  en  coulées  ou  en  bâtonnets. 

La  parolive  dorsale  est  également  lésée,  avec  réaction  névroglique. 

La  parolive  interne  offre  des  aspects  cellulaires  pathologiques,  mais 
sans  réaction  gliale  aussi  accentuée. 

Les  autres  formations  du  bulbe  sont  épargnées.  On  remarque  quelques 
lésions  infiltratives  du  corps  restiforme,  avec  présence  de  cellules  gliales 
amiboïdes,  de  monocytes  et  de  rares  plasmocytes. 

Protubérance.  —  Les  lésions  protubérantielles  sont  peu  marquées  ; 
le  faisceau  pyramidal  est  pâle  sans  aucune  plaque  de  sclérose.  Signalons 
quelques  thromboses  vasculaires  à  polynucléaires,  avec  diapédèse  active 
et  auréole  de  démyélinisation. 

Les  noyaux  du  pont  et  la  calotte  sont  indemnes. 

Cervelet.  —  Les  lésions  cérébelleuses  sont  considérables.  Les  pédon¬ 
cules  moyens  sont  détruits  symétriquement  par  un  foyer  dégénératif 
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massif,  ramollissement  véritable,  à  corps  granuleux  confluents.  Des  deux 
côtés  la  destruction  myélinique  et  cylindraxile  est  totale.  L’appareil 
fibro-névroglique  se  réduit  à  des  mailles  bourrées  de  corps  granuleux 
riches  en  lipides. 

En  marge  du  foyer  dégénératif,  on  observe  une  infiltration  histiolym- 
phocytaire  et  des  vaisseaux  oblitérés  par  des  polynucléaires  en  diapé¬ 
dèse  intense.  Parfois  l’oblitération  vasculaire  est  réalisée  par  un  throm¬ 
bus  fibrineux  étoilé. 

Dans  le  reste  de  l’album  cérébelleux,  la  dégénérescence  myélinique 


prend  un  aspect  ponctué  à  topographie  périvasculaire,  disposition  rap¬ 
pelant  celle  que  l’on  rencontre  dans  les  encéphalites  des  maladies  érup¬ 
tives. 

Il  existe  un  certain  degré  d’atrophie  lamellaire  et  en  particulier  des 
axes  myéliniques.  Au  sommet  de  certaines  lamelles  on  peut  observer  une 
raréfaction  de  la  couche  des  grains,  avec  pâleur,  mauvaise  coloration  des 
éléments  subsistants,  intégrité  des  cellules  de  Golgi,  ainsi  qu’un  décolle¬ 
ment  de  la  zone  innominée.  Les  cellules  de  Purkinje  sont  bien  conservées. 
Aucune  réaction  névroglique  de  la  couche  moléculaire. 

Les  fibres  grimpantes  et  transverses  sont  indemnes. 

Les  noyaux  dentelés  présentent  des  lésions  cellulaires  et  une  réaction 
névroglique  rappelant  celles  de  l’olive  bulbaire.  Les  lésions  cellulaires, 
rétraction  et  liquéfaction,  sont  au  second  plan  ;  plus  importante  est  l’in¬ 
filtration  névroglique  à  gros  noyaux  clairs  pathologiques.  En  certains 
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points,  dans  la  région  magrogyrique,  seuls  les  éléments  satellites 
multipliés  permettent  de  suivre  les  contours  du  noyau  dentelé.  Les  no¬ 
dules  névrogliques  sont  exceptionnels. 

Mésocéphale.  —  Le  mésocéphale  est  indemne  ;  on  note  une  légère 
infiltration  de  la  III®  paire  et  quelques  cylindraxes  verruqueux  ou  tu¬ 
méfiés.  Peu  de  polynucléose  intravasculaire,  absence  de  diapédèse  et  de 
plaques  de  sclérose.  Le  locus  niger  apparaît  normal. 


Fig  4.  -  Protubérance  moyenne  (Weigert).  Microplanar  montrant  les  details  de  la  dégénérescence 
inyélinique  dans  l'album  cérébelleux. 

Noyaux  gris  centraux  et  noyaux  lenticulaires.  —  Ils  ne  pré¬ 
sentent  rien  de  spécial.  On  remarque  quelques  vaisseaux  avec  polynu¬ 
cléaires  principalement  dans  le  globus  pallidus  et  l’insula,  où  existe  un 
léger  état  précriblé  avec  raréfaction  cellulaire  périveineuse. 

Hémisphères  cérébraux.  —  Les  lésions  sont  particulièrement  in¬ 
tenses  dans  le  centre  ovale,  qui  prend  un  aspect  criblé  ou  spongieux.  Les 
dégénérescences  myéliniques,  assez  polymorphes,  se  présentent  sous 
forme  de  placards  étendus  ou  d’éléments  ponctués,  centrés  par  un  vais¬ 
seau. 

Dans  les  foyers  les  plus  importants,  véritablement  myélomalaciques, 
les  corps  granuleux  sont  confluents,  occupent  un  large  territoire  entière¬ 
ment  privé  de  gaines  myéliniques  ou  de  cylindraxes  nus. 

Les  lésions  ponctuées  démyélinisantes,  beaucoup  plus  fréquentes,  sont 
centrées  par  des  vaisseaux.  Les  veines  surtout  sont  oblitérées  par  des  poly- 
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nucléaires  et  accessoirement  par  des  mononucléaires  et  des  lymphocytes. 
Les  figures  de  diapédèse  sont  plus  ou  moins  nettes  et  la  paroi  vasculaire 
souvent  mal  définie.  On  ne  saurait  parler  toutefois  d’abcès  miliaires,  tels 
qu’on  en  observe  dans  les  encéphalites  métastatiques,  secondaires  à  une 
endocardite  maligne. 

Les  cellules  adventitielles  hyperplasiées,  les  hystiocytes  hématogènes, 
les  corps  granuleux  riches  en  inclusions  lipidiques  infiltrent  tous  les  plans 
de  la  paroi  vasculaire,  transformée  dans  sa  totalité  en  un  manchon  cellu¬ 


laire  complexe.  Le  centre  du  vaisseau,  même  libre  de  polynucléaires, 
est  souvent  oblitéré  par  un  coagulum  fibrineux,  à  structure  étoilée  ou  ré¬ 
ticulée. 

Au  voisinage  des  foyers  dégénératifs,  la  myéline  tuméfiée,  feuilletée, 
est  envahie  par  des  éléments  vecteurs  :  myélophages  et  myéloclastes.  Les 
cylindraxes  ne  sont  pas  moins  atteints,  ils  prennent  un  aspect  monili- 
forme,  présentent  des  inclusions  bulleuses  ;  au  stade  de  la  fragmentation 
ils  sont  phagocytés  par  divers  macrophages. 

L’écorce  cérébrale  présente  quelques  lésions  cellulaires  portant  sur  les 
V®  et  VI®  couches  ;  elles  consistent  surtout  en  figures  de  liquéfaction  et 
fonte  bulleuse.  Les  dégénérescences  peuvent  être  assez  étendues  pour 
constituer  de  véritables  déserts  cellulaires.  Les  réactions  névrogliques  sont 
intenses  dans  tout  le  cortex  et  vont  jusqu’à  des  figures  de  neuronophagie. 

Les  méninges  et  les  sinus  sont  indemnes,  sans  infiltration  ni  throm¬ 
bose. 
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De  l’examen  précédent  résulte  l’impression  que,  si  la  moelle  offre  un 
aspect  de  sclérose  combinée  ou  de  myélose  funiculaire,  les  lésions  céré¬ 
brales  rentrent  dans  le  cadre  des  leuco-encéphalites.  Le  terme  d’encé- 
phalo-myélite  à  foyers  multiples  conviendrait  assez  bien  à  notre  cas, 
mais  il  a  l’inconvénient  d’être  trop  général  et  de  pouvoir  être  également 
appliqué  à  des  affections  bien  diverses. 

Nous  croyons  devoir  discuter  cependant  les  divers  diagnostics  pos¬ 
sibles  : 

1°  Les  scléroses  combinées  anémiques  offrent  des  dégénérescences  médul¬ 
laires  assez  comparables  aux  nôtres,  mais  on  trouve  alors  des  lésions 
franchement  évolutives,  avec  une  énorme  proportion  de  corps  granu¬ 
leux.  Les  scléroses  anémiques  classiques  ne  comportent  pas  de  foyers 
dégénératifs  aberrants  aussi  massifs  que  ceux  décrits  par  nous  dans  l’al¬ 
bum  cérébelleux. 

2“  Les  scléroses  combinées  syphililiques  sont  généralement  mieux  fixées 
au  point  de  vue  évolutif  que  les  scléroses  anémiques  et  donnent  des 
images  comparables  à  celles  de  notre  cas.  Mais  nous  n’avons  constaté 
aucune  réaction  artérielle  et  les  cordons  postérieurs  étaient  indemnes. 
Les  réactions  sérologiques  se  sont  vérifiées  négatives. 

3®  Le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  aiguë  serait  assez  séduisant,  du 
fait  du  petit  nombre  des  déterminations  anatomiques,  et  de  la  prédilec¬ 
tion  des  dégénérescences  pour  le  voisinage  des  vaisseaux  et  la  membrane 
sous-piale.  L’absence  de  parallélisme  anatomo-clinique,  la  discordance 
entre  le  syndrome  d’interruption  médullaire  et  les  lésions  de  sclérose  com¬ 
binée  appuieraient  également  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  aiguë. 
Il  faut  en  effet  invoquer,  pour  expliquer  l’intensité  du  syndrome  para¬ 
plégique,  une  sorte  de  sidération  des  fonctions  médullaires,  telle  qu’on 
l’observe  au  cours  de  certaines  poussées  évolutives  de  la  sclérose  en  pla¬ 
ques. 

Des  raisons  autres  ne  nous  permettent  pas  de  nous  rattacher  à  ce  dia¬ 
gnostic  :  les  lésions  presque  systématisées  de  sclérose  combinée  médul¬ 
laire,  la  fine  ponctuation  démyélinisante  du  centre  ovale  et  surtout  l’ab¬ 
sence  de  dissociation  dégénérative  axo-myélinique. 

4®  L’encéphalo-myélite  nécrolique  comporte,  comme  dans  notre  obser¬ 
vation,  une  double  détermination  lésionnelle,  cérébrale  et  médullaire. 
Mais,  dans  cette  affection,  il  existe  généralement  parmi  les  foyers  céré¬ 
braux  une  atteinte  élective  du  tractus  optique,  les  lésions  médullaires 
sont  massives  et  constituent  presque  toujours  un  énorme  foyer  myélo- 
malacique.  Rien  d’analogue  n’est  constatable  dans  notre  cas. 

5®  D’autres  diagnostics  demandent  à  peine  une  discussion.  Les  encé¬ 
phalites  du  type  vaccinal  reproduisent  comme  dans  notre  examen  des 
thromboses  veineuses  diffuses,  avec  auréoles  claires  dégénératives  ;  mais 
ce  que  nous  avons  constaté  dans  le  cervelet  et  dans  la  moelle  n’est  pas 
explicable  par  cette  hypothèse. 
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Les  foyers  métaslaliqües  d’ encéphalite  au  cours  de  l’endocardite  maligne 
donnent  des  ramollissements,  des  thromboses  vasculaires  avec  diapédèse 
de  polynucléaires,  lésions  cérébrales  assez  comparables  aux  nôtres.  La 
constitution  des  lésions  combinées  de  la  moelle  doit  nous  faire  également 
rejeter  ce  diagnostic. 

Au  cours  de  la  discussion  qui  nous  a  permis  d’éliminer  successivement 
diverses  hypothèses,  nous  nous  sommes  forcément  limités,  en  l’absence 
de  toute  identification  biologique,  à  des  critères  histologiques  et  topo¬ 
graphiques. 

Nous  conservons  pour  notre  cas  le  diagnostic  d’encéphalo-myélite 
aiguë  à  foyers  multiples  ;  nous  n’avons  d’ailleurs  aucune  illusion  sur 
son  imprécision  réelle. 


Etude  anatomo-clinique  d’un  cas  d’atrophie  cérébelleuse  tardive 
à  prédominance  corticale  avec  lésions  neuroganglionnaires 
des  noyaux  dentelés,  par  MM.  Raymond  Garcin,  Ivan  Bertrand 
et  .Jacqueline  Godet-Guillain. 

Le  regain  d’intérêt  que  suscite  l’étude  anatomo-clinique  des  atrophies 
primitives  du  cervelet,  l’effort  de  classification  qui  s’est  poursuivi  dans 
ces  dernières  années  à  leur  sujet,  comme  en  témoigne  le  rapport  docu¬ 
menté  de  Brouwer  et  Biemond  (1),  les  travaux  récents  poursuivis  par 
notre  Maître  M.  Guillain  avec  deux  d’entre  nous  (2),  nous  incitent  à  verser 
au  débat  une  observation  anatomo-clinique  d’atrophie  cérébelleuse  tar¬ 
dive  à  prédominance  corticale  d’un  type  assez  particulier. 

Dans  son  ensemble  elle  se  rapproche  intimement  du  type  isolé  par 
Pierre-Marie,  Foix  et  Alajouanine  :  début  tardif  chez  un  vieillard  de 
71  ans,  importance  des  troubles  de  l’équilibre  et  de  la  marche  ;  anatomi¬ 
quement  prédominance  de  lésions  vermiennes  débordant  sur  les  lobes 
quadrilatères  antérieur  et  postérieur  où  les  lésions  s’atténuent  à  mesure 
qu’on  se  rapproche  de  la  circonférence  de  l’organe,  intégrité  relative  de 
la  face  postéro-inférieure  :  histologiquement,  atrophie  lamellaire  corti¬ 
cale  frappant  électivement  les  cellules  de  Purkinje  qui  disparaissent  et  la 
couche  des  grains  qui  s’éclaircissent.  Mais  l’identité  anatomo-clinique  ici 
n’est  pas  parfaite  avec  le  type  décrit  par  Pierre-Marie,  Foix  et  Alajoua¬ 
nine.  C’est  ainsi  que,  cliniquement,  l’in, coordination  cérébelleuse  du  type 
kinétique  frappait  les  membres  supérieurs  autant  que  les  membres  infé¬ 
rieurs,  et  qu’anatomiquement,  aux  lésions  d’atrophie  corticale  du  cervelet, 
aux  lésions  du  complexe  olivaire  propres  au  type  Pierre-Marie-Foix-Ala- 
jouanine,  s’ajoute,  fait  particulier,  une  dégénérescence  intense  des  élé¬ 
ments  neuroganglionnaires  des  deux  noyaux  dentelés  dont  l’intégrité  est 
la  règle  dans  le  type  précédent. 

L’intensité  même  de  ces  lésions  du  noyau  dentelé  différencie  ce  cas  des 
deux  autres  observations  rapportées  par  M.  Guillain  avec  deux  d’entre 
nous,  mais  souligne  encore  une  fois  combien  la  nosologie  des  atrophies 
du  cervelet,  comme  le  soulignait  M.  Guillain,  est  encore  loin  d’être  fixée. 


SÉANCE  DU  7  NOVEMBRE  1940 


725 


Entre  le  type  Pierre-Marie,  Foix  et  Alajouanine  d’atrophie  corticale 
localisée,  et  le  type  Kennard  d’atrophie  corticale  diffuse,  selon  la  classi¬ 
fication  de  Brouwer  et  Bienaond,  notre  observation  vient  s’insérer  comme 
une  illustration  de  la  complexité  du  problème.  L’atteinte  des  noyaux 
dentelés  la  différencie  du  premier  groupe,  l’atteinte  marquée  des  olives 
bulbaires,  la  moindre  diffusion  de  l’atrophie  lamellaire  la  distingue  du 
second. 

Observation  clinique. 

Bocq.  Charles,  âgé  de  71  ans,  exerçant  la  profession  de  gardien  d’usine,  nous  estadressé 
au  début  de  1932  de  l’hôpital  Tenon,  pour  être  admis  au  Service  de  Réserve  de  la  Sal¬ 
pêtrière  dont  nous  avions  alors  la  direction. 

11  présente  un  grand  syndrome  cérébelleux  bilatéral  et  symétrique  rendant  la  marche 
très  difficile  même  avec  l’appui  d’un  aide.  Nous  n’insisterons  pas  sur  les  caractères  de 
la  démarche  qui  sont  ceux  d’un  grand  cérébelleux.  La  station  debout  est  possible 
malgré  les  oscillations  antéro-postérieures  nettes.  Il  n’existe  pas  de  signe  de  Romberg. 
Vient-on  à  lui  demander  de  se  pencher  en  arrière,  le  malade  n’a  pas  la  flexion  syner¬ 
gique  des  jambes  sur  la  cuisse. 

Au  lit,  l’exploration  montre  une  force  musculaire  normale,  des  réflexes  tendineux 
normaux,  sauf  les  achilléens.  L’achilléen  droit  est  faible,  et  Tachilléen  gauche  paraît 
aboli,  mais  le  sujet  a  eu  plusieurs  traumatismes  de  la  cheville  gauche,  suite  de  chutes 
antérieures,  comme  nous  le  verrons  plus  loin. 

Les  réflexes  cutanés  plantaires  se  font  en  flexion,  les  réflexes  cutanés  abdominaux 
sont  faibles.  La  sensibilité  est  normale.  Il  existe  tant  aux  membres  supérieurs  qu’infé¬ 
rieurs  un  syndrome  typique  de  grande  incoordination  cérébelleuse  :  hypermétrie,  dys- 
métrie,  décomposition  des  mouvements,  adiadococinésie.  L’écriture  est  très  troublée. 
Le  tonus  musculaire  paraît  normal,  ni  hypertonie  ni  hypotonie.  Il  existe  une  passivité 
manifeste  :  exagération  du  ballant  des  membres  supérieurs  en  particulier.  L’épreuve 
de  Stewart-Holmes  est  particulièrement  nette  à  leur  niveau.  Il  n’existe  pas  de  troubles 
de  la  parole,  encore  que  la  voix  soit  un  peu  scandée. 

Les  paires  crâniennes  sont  normales.  Un  examen  labyrinthique,  pratiqué  le  5  avril 
1932  par  le  D''  Aubry,  montre  l’intégrité  des  nerfs  cochléaires,  l’absence  de  nystagmus 
spontané,  des  labyrinthes  normalement  excitables  à  l’épreuve  rotatoire  et  à  l’épreuve 
calorique.  Il  existe  toutefois  à  cette  date  une  légère  différence  d’excitabilité  à  l’épreuve 
calorique,  l’oreille  gauche  étant  hyperexcitable.  L’épreuve  d’adaptation  statique  de 
Rademaker  et  Garcin  montre  la  présence  de  réactions  d’arcboutement  normales  aux 
rotations  rapides  tant  dans  le  sens  antéro-postérieur  que  latéral. 

La  date  du  début  de  ce  syndrome  cérébelleux  est  difficile  à  préciser,  le  malade  pré¬ 
tend  que  le  début  en  aurait  été  brusque  un  matin  au  réveil,  mais  depuis  5  ans,  il  a  fait 
â  2  reprises  des  chutes  où  il  se  foulait  le  pied  gauche,  ce  qui  donne  à  penser  que  l’équi¬ 
libre  statokinétique  est  troublé  depuis  plus  longtemps  qu’il  ne  le  soutient,  encore  qu’il 
ait  pu  continuer  son  travail  de  gardien  d’usine  jusqu’à  ces  derniers  mois.  Rien  à  relever 
dans  ses  antécédents.  Pas  de  syphilis  avérée  ou  biologique.  La  ponction  lombaire  n’a  pas 
été  pratiquée.  Pas  d’alcoolisme  patent. 

Un  an  après  (mai  1933)  l’état  neurologique  est  inchangé,  à  ceci  près  que  le  malade, 
peu  à  peu,  par  un  certain  entraînement,  arrive  à  se  rééduquer  suffisamment  pour  pouvoir 
marcher  un  peu,  avec  une  canne.  La  démarche  cérébelleuse  est  toujours  typique,  avec  un 
soutien  il  arrive  à  descendre  un  étage.  Parallèlement,  il  est  arrivé  à  modérer  et  à  corriger 
dans  une  certaine  mesure  les  gros  troubles  de  la  coordination  des  membres  supérieurs, 
mais  la  séméiologie  cérébelleuse  intrinsèque  de  la  série  Babinski,  comme  de  la  série 
André-Thomas,  n’a  pas  varié,  et  si  le  malade  est  arrivé  à  s’accommodera  ses  troubles, 
ceux-ci  dans  leur  essence  restent  encore  les  mêmes.  Hypermétrie,  dysmétrie,  asynergie, 
adiadococinésie,  passivité,  hypotonie,  sont  toujours  très  nets.  A  noter  l’absence  de  trou¬ 
bles  de  la  parole  jusqu’à  la  fin  de  l’évolution,  et  l’absence  de  nystagmus. 
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Fin  septembre  1933,  le  malade  présente  un  amaigrissement  considérable  avec  anémie 
et  anorexie,  Le  7  octobre,  apparition  de  sang  dans  les  selles.  La  radioscopie  montre  le 
14  octobre  une  très  large  lacune  occupant  toute  la  portion  verticale  de  l’estomac  et 
seule  la  grosse  tubérosité  reste  remplie  de  bouillie  barytée.  Ce  néoplasme  gastrique 
très  étendu  entraîne  la  mort  du  malade  qui  succombe  le  21  octobre  1933. 


Etude  anatomique. 

L’examen  des  hémisphères  cérébraux  et  du  mésencéphale  ne  décèle 
aucune  lésion  focale,  seul  le  cervelet  montre  une  atrophie  discrète. 

L’atrophie  lamellaire  frappe  tout  particulièrement  la  face  supérieure  de 
l’organe  sans  entraîner  de  réduction  volumétrique  importante.  Les  la¬ 
melles  vermiennes  surtout  atteintes,  réduites  à  de  minces  feuillets,  sont 
séparées  par  des  sillons  élargis  et  profonds.  L’atrophie  du  culmen  et  du 
déclive  se  prolonge  sur  les  lamelles  des  lobes  quadrilatères  antérieur  et 
postérieur,  sans  les  atteindre  d’une  façon  aussi  brutale.  L’incisure  semi- 
lunaire,  qui  sépare  l’extrémité  antérieure  du  vermis  et  la  protubérance, 
offre  un  confluent  béant. 

Le  flocculus  est  peu  atteint. 

La  face  inférieure  du  cervelet  est  dans  son  ensemble  épargnée,  on  ne 
peut  constater  qu’une  légère  rétraction  des  amygdales  découvrant  les 
formations  vermiennes  ;  lames  transversales  d’Arnold,  tubercule  valvu¬ 
laire,  pyramide  de  Malacarne. 

Macroscopiquement,  le  cervelet  semble  donc  atteint  d’une  atrophie  assez 
modérée,  même  dans  ses  formations  vermiennes. 

Divers  prélèvements  sont  pratiqués  en  vue  de  l’examen  histologique, 
rnyélinique  et  cellulaire. 


Cervelet.  —  Au  niveau  du  vermis,  sur  les  préparations  au  Nissl,  les  la¬ 
melles  prennent  un  aspect  arborescent,  résultant  de  Vatrophie  corticale. 
Suivant  les  régions,  les  lésions  varient  d’une  lamelle  à  une  autre,  mais 
partout  la  pâleur  excessive  de  la  couche  des  grains  reste  le  caractère  domi¬ 
nant  de  l’atrophie. 

Les  grains,  réduits  numériquement  de  plus  de  la  moitié,  prennent  le 
colorant  basique  d’une  façon  pâle,  donnant  une  impression  de  médiocre 
qualité.  Les  zones,  particulièrement  atteintes,  présentent  de  véritables 
déserts  cellulaires.  La  gliose  est  inexistante  et  les  cellules  de  Golgi  bien 
conservées  sont  visibles  avec  netteté. 

Les  cellules  de  Purkinje  sont  également  très  touchées  par  la  dégénéres¬ 
cence.  Dans  le  vermis  spécialement,  elles  deviennent  fantomatiques,  leurs 
limites  s’estompent.  Les  débris  cellulaires  peuvent  même  disparaître 
complètement.  Une  légère  fissuration  entre  les  couches  moléculaire  et 
granuleuse  marque  la  ligne  innominée. 

Dans  les  autres  secteurs  moins  atrophiés,  on  observe  divers  degrés  dans 
la  dégénérescence  des  cellules  de  Purkinje.  Dans  les  lobes  quadrilatères 
antérieur  et  postérieur,  elles  prennent  un  aspect  rdtracté,  pycnotique. 
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,  —  Face  supérieure  du  cervelet  ;  atrophie  lamellaire  modérée  portant  sur  le  culmen  et  le  déclive 


Fig.  2.  —  Coupe  médio-sagitltalc  du  verrais  ;  coloration  myéliniqueau  Loÿeï. 
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polycyclique  avec  des  dendrites  rétractés,  un  axone  granuleux.  Dans  les 
lobes  moins  lésés  de  la  face  inférieure,  les  éléments  de  Purkinje  montrent  une 
conservation  parfaite. 

Nulle  part,  trace  de  réaction  gliale. 

Dans  la  couche  moléculaire,  les  cellules  étoilées,  grandes  et  petites, 
sont  diminuées  en  nombre.  Il  existe  une  légère,  mais  nette  réaction  de  la 
glie  avoisinante. 

Les  imprégnations  au  Bielschowsky  montrent  avec  une  électivité  par¬ 
faite  V atteinte  générale  des  fibres  en  corbeilles.  C’est  un  aspect  classique  de 


Fi«.  .3.  —  Coupc  du  corlex  cérébelleux  (imprégnation  au  Bielscliowsky). 


corbeilles  vides  avec  disparition  du  contenu,  tuméfaction  et  fragmen¬ 
tation  des  fibres.  Mais  les  débris  fibrillaires  rendent  parfois  difficile 
l’identification  de  la  corbeille  elle-même. 

Il  est  fréquent  de  voir  sur  les  cylindraxes  des  cellules  de  Purkinje  des 
renflements  fusiformes.  Les  fibres  grimpantes,  qui  accompagnent  leur 
trajet,  offrent  Une  dégénérescence  parallèle  et  souvent  disparaissent. 

Les  fibres  transversales  elles-mêmes  sont  diminuées  pour  une  grande 
part. 

L’album  central  du  cervelet  apparaît  indemne  et  les  fibres  myéliniques 
bien  concervées. 

Les  ncycux  dentelés  sont  normalement  myélinisés  (fig.  4),  le  feutrage 
intra-  et  extraciliairc  est  conservé  dans  son  intégrité.  En  quelques 
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Fig.  4.  —  Noyaux  dentelés  ;  coloration  myélinîque  de  Loyez. 


Fig.  5.  —  Lésions  cellulaires  des  noyaux  dentelés  (coloration  de  Nissl). 
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points  cependant  la  densité  myélinique  est  inégale.  Par  contre,  les 
éléments  neuroganglionnaires  montrent  une  dégénérescence  intense  aussi  bien 
dans  la  région  macro-  que  microgyrique  (fig.  5).  Les  lésions  cellulaires  sont 
du  type  classique  :  tuméfaction  et  fonte  kystique  du  protoplasme,  sur¬ 
charge  de  granulations  basophiles.  Parfois  même,  un  décollement  péri- 
cellulaire  entoure  d’un  halo  clair  l’élément  dégénéré. 

Les  noyaux  du  Pont  ainsi  que  les  pédoncules  cérébelleux  sont  indemnes. 


Olives  bulbaires.  —  Si  la  plupart  des  formations  nucléaires  du  bulbe 
sont  indemnes,  au  niveau  du  complexe  olivaire,  les  dégénérescences  sont 
certaines  et  bien  systématisées  (fig.  6  et  7). 

L’olive  principale  est  touchée  dès  son  apparition  caudale,  mais  seule  la 
portion  dorso-médiane  est  frappée.  La  dégénérescence  cellulaire  atteint  son 
maximum  au  niveau  du  pôle  frontal.  A  tous  les  niveaux,  elle  porte  exclu¬ 
sivement  sur  la  portion  la  plus  interné  de  la  lame  dorsale  ;  la  partie  saillante 
et  la  lame  ventrale  de  l’olive  restent  sensiblement  indemnes. 

La  raréfaction  cellulaire,  maxima  dans  les  premiers  replis  de  la  lame 
dorsale  olivaire,  va  décroissant  ensuite  jusqu’à  l’intégrité  complète  aux 
approches  de  la  lame  ventrale.  Les  lésions  cellulaires  sont  de  type  banal  ; 
fontes  bulleuses,  kystiques,  rétractions  atrophiques,  refoulement  polaire 
de  la  substance  chrom'atique.  Les  dégénérescences  neuroganglionnaires, 
même  en  cas  de  destruction  cellulaire  complète,  ne  s’accompagnent  d’au- 
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cune  réaction  névroglique,  ce  qui  rend  difficile  l’identification  exacte  des 
replis  de  la  lame  dorsale. 

La  parolive  dorsale  est  la  formation  la  plus  touchée.  Dans  toute  son 
extension,  elle  montre  une  absence  totale  d’éléments  neuroganglionnaires 
sans  réaction  gliale. 

La  parolive  interne,  moins  atteinte,  présente,  au  niveau  du  composant 
ventral,  une  raréfaction  cellulaire  marquée,  alors  que  le  composant 


dorsal  parait  moins  lésé.  Au  fur  et  à  mesure  que  l’on  s’élève  dans  le  comr 
plexe  olivaire,  les  lésions  tendent  à  régresser. 

Le  bulbe  est  indemne  de  toutes  lésions  myéliniques,  à  l’exception  d’une 
légère  pâleur  des  contingents  rubro-  et  pallido-olivaires.  Le  feutrage 
intra-  et  extraciliaire,  le  faisceau  latéral  du  bulbe  sont  normaux. 

Au  niveau  de  la  protubérance,  les  formations  myéliniques  de  la  calotte 
et  du  pied  ne  montrent  aucune  atrophie.  Les  noyaux  présentent  quelques 
lésions  diffuses,  limitées,  de  type  très  général,  mais  sans  disparition  glo¬ 
bale. 
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Le  mésocéphale,  la  corne  d’Ammon  et  les  autres  formations  cérébrales 
montrent  une  intégrité  complète. 

La  moelle,  enfin,  présente  une  raréfaction  myélinique  discrète  au  niveau 
des  contingents  spino-cérébelleux.  Quelques  fibres  paramédianes  du 
faisceau  de  Burdach  sont  plus  nettement  dégénérées.  Ces  altérations  myé- 
liniques  atténuées  ne  s’accompagnent  d’aucune  lésion  cellulaire. 


Nous  désirons  mettre  l’accent  sur  un  certain  nombre  de  points  de  cette 
observation  anatomo-clinique. 

Cliniquement,  l’âge  du  malade,  une  grande  partie  des  caractères  séméio¬ 
logiques  permettraient  d’identifier  ce  cas  à  l’atrophie  cérébelleuse  tardive 
du  type  Pierre  Marie-Foix-Alajouanine.  Mais  l’intensité  de  l’incoordina¬ 
tion  cérébelleuse  kinétique  des  membres,  tant  supérieurs  qu’inférieurs,  lui 
donne  une  physionomie  clinique  particulière,  à  telle  enseigne  que  nous 
avions  cru  pouvoir  porter  le  diagnostic  d’atrophie  olivo-ponto-cérébel- 
leuse.  L’apparition  de  cette  séméiologie  inhabituelle  n’est  peut-être,  somme 
toute,  que  l’extériorisation  d’un  stade  évolutif  tardif  qui  n’a  pas  encore  eu 
le  temps  d’apparaître  dans  l’atrophie  cérébelleuse  du  type  Pierre-Marie- 
F  oix-Alaj  ouanin  e . 

Cette  séméiologie  propre  au  cervelet  cinétique  —  par  opposition  à  celle 
du  cervelet  statique  qui  est  essentiellement  constituée  par  des  troubles  de 
la  coordination  de  la  station  érigée  et  de  la  marche  —  trouve  d’ailleurs 
sa  contre-partie  anatomique  dans  l’atteinte  des  cellules  neuroganglion¬ 
naires  des  noyaux  dentelés. 

C’est  précisément  cette  atteinte  qui  achève  de  conférer  à  ce  cas  anato¬ 
mo-clinique  tout  son  intérêt.  Elle  manque,  en  effet,  dans  l’atrophie  céré¬ 
belleuse  tardive  à  prédominance  vermienne  et  Pierre  Marie-Foix-Ala¬ 
jouanine  le  spécifient  nettement  dans  leur  mémoire.  Elle  est  au  contraire 
présente  à  un  certain  degré  dans  le  type  Kennard  où  elle  s’associe  aux  lé¬ 
sions  diffuses  d’atrophie  lamellaire.  Notre  observation  vient  donc  se 
situer  entre  ces  2  types  qui  servaient  de  base  jusqu’ici  à  la  classification 
ébauchée  par  Brouwer  et  Biemond  d’atrophie  circonscrite  (type  P.  Marie- 
Foix-Alajouanine)  et  d’atrophie  corticale  diffuse  (type  Kennard)  et  montre 
combien  une  synthèse  est  encore  difficile  à  établir  de  façon  sûre.  Deux 
d’entre  nous,  avec  M.  Guillain,  ont  déjà  souligné  d’ailleurs  combien  com¬ 
plexe  apparaît  encore  la  classification  des  atrophies  cérébelleuses. 

Enfin,  l’atteinte  des  olives  bulbaires  retiendra  notre  attention.  Elle  est 
la  règle  dans  le  type  Pierre  Marie-Foix-Alajouanine  et,  se  basant  juste¬ 
ment  sur  la  prédominance  vermienne  des  lésions  et  les  recherches  de 
Stewart  et  Holmes,  ces  auteurs  voient  dans  ces  lésions  olivaires  le  corol¬ 
laire  de  l’atrophie  vermienne.  Ici,  la  dégénérescence  du  complexe  olivaire 
se  fait  selon  la  systématisation  classique  :  atteinte  de  la  parolive  dorsale  et 
de  la  lame  dorsale,  contrastant  avec  l’intégrité  de  la  lame  ventrale.  Mais 
pareille  schématisation, que  confirme  encore  ce  cas, ne  saurait  être  gardée 
dans  toute  sa  rigueur  puisqu’elle  n’est  pas  complètement  respectée  dans 
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un  des  cas  étudié  par  M.  Guillain  et  deux  d’entre  nous.  La  lame  ventrale 
est  atteinte  partiellement  de  façon  segmentaire  dans  l’observation  pré¬ 
citée  de  M.  Guillain. 

A  rassembler  les  observations  anatomo-cliniques  minutieusement 
étudiées  doit  se  consacrer  notre  tâche  pour  tenter  d’élucider  demain 
les  lois  qui  président  au  déterminisme  et  à  la  répartition  topographique 
des  atrophies  cérébelleuses  ;  c’est  la  raison  pour  laquelle  nous  avons  pensé 
qu’il  pouvait  être  utile  de  verser  cette  observation  au  dossier  de  ce 
groupe  d’affections  . 

L’intervention  d’un  facteur  de  «  toxicose  »  si  nette  dans  les  atrophies 
corticales  diffuses  du  type  Kennard  ne  saurait  guère  être  ici  retenue.  Le 
sujet  succomba  à  un  néoplasme  gastrique,  mais  le  syndrome  cérébelleux 


semble  bien  avoir  fait  son  apparition,  au  moins  deux  ans  avant  l’extério¬ 
risation  clinique  du  moindre  signe  général  ou  local  du  cancer  viscéral. 
Au  point  de  vue  étiologique,  il  ne  semble  pas  que  notre  malade  ait  été  un 
buveur  chronique,  il  ne  présentait  par  ailleurs  aucun  stigmate  clinique  ou 
biologique  de  syphilis,  encore  que  la  ponction  lombaire  n’ait  pas  été  pra¬ 
tiquée. 

Nous  voudrions,  pour  terminer,  ajouter  quelques  remarques  : 

La  première  a  trait  à  la  disparition  des  fibres  grimpantes.  Brouwer  et 
Biemond,  de  Haene,  pensent  que  ces  fibres  représentent  les  fibres  olivo- 
cérébelleuses.  Notre  observation  paraît  en  apporter  une  nouvelle  confir¬ 
mation. 

La  deuxième  a  trait  à  la  projection  de  l’écorce  cérébelleuse  sur  le  noyau 
dentelé. 

L’absence  de  dégénération  myélinique  au  niveau  du  noyau  dentelé  ne 
permet  pas  d’établir  ici  pareille  subordination.  Nous  représentons  à  titre 
documentaire  un  schéma  des  lésions  cellulaires  dentelées  (fig.  8).  Celles- 
ci  prédominent  nettement  sur  la  lame  dorsale  et  il  est  loisible  d’y  retrou* 
ver  une  correspondance  vermienne. 

La  dernière,  enfin,  a  trait  à  la  séméiologie  labyrinthique. 

Le  malade  dont  nous  venons  de  rapporter  l’observation  est  un  de 
ceux  qui  nous  servirent  à  démontrer,  avec  Rademaker,  l’intégrité  des 
réactions  des  extrémités  d’origine  labyrinthique  chez  les  cérébelleux 
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purs  de  toute  lésion  vestibulaire.  L’épreuve  d’adaptation  statique,  telle 
que  nous  l’avons  décrite  avec  Rademaker,  se  montrait  normale  chez  lui 
et  les  épreuves  labyrinthiques  instrumentales  montraient  le  fonctionne¬ 
ment  normal  des  VIIRs  paires.  Il  était  intéressant  de  vérifier  l’intégrité 
des  noyaux  vestibulaires.  Or,  il  en  est  anatomiquement  véritablement 
ainsi. 
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Etude  anatomique  d’un  cas  de  myoclonies  vélo-pharyngo-laryngées, 

par  MM.  Faure-Beaulieu  et  Raymond  Garcin. 

En  décembre  1937  nous  avons  présenté  à  la  Société  (1)  un  homme 
jeune  atteint  d’un  syndrome  alterne  protubérantiel  avec  participation 
bulbaire,  en  rapport  avec  une  artérite  syphilitique,  chez  qui  nous  avions 
vu  apparaître  des  myoclonies  vélo-pharyngo-laryngées  unilatérales  sié¬ 
geant  du  côté  de  la  lésion.  L’intérêt  de  ce  cas  résidait  principalement  dans 
l’homolatéralité  des  myoclonies  par  rapport  à  la  lésion  focale  du  tronc 
cérébral  et  la  discussion  clinique  nous  avait  conduit  à  incriminer  dans  la 
genèse  des  myoclonies  une  atteinte,  dans  la  région  bulbaire,  des  fibres  olivo- 
dentelées  tendues  de  l’olive  droite  au  noyau  dentelé  gauche. 

En  effet,  le  sujet  présentait  un  syndrome  alterne  caractérisé  du  côté  gauche  par  une 
paralysie  motrice  et  sensitive  du  trijumeau,  une  paralysie  de  la  6“  paire,  une  hypoexci- 
tabilité  vestibulaire,  une  séquelle  discrète  de  paralysie  faciale  et  une  hémiparalysie  du 
voile  du  palais,  alors  qu’à  droife  on  observait  un  syndrome  pyramidai  et  sensitif  respec¬ 
tant  la  face.  Ges  signes  nous  permettaient  d’ahlrmer  une  lésion  de  la  protubérance  du 
côté  gauche  à  son  tiers  moyen,  au  niveau  du  noyau  moteur  du  trijumeau,  lésion  plon¬ 
geant  vers  la  région  bulbaire  jusqu’au  niveau  du  noyau  antérieur  du  vago-spinal  où 
elle  intéresse  également  les  G®,  7“  paires  gauches  et  les  noyaux  ou  la  racine  vestibulaire 
du  côté  gauche. 

L’apparition  de  myoclonies  vélo-pharyngo-iaryngées  gauches  pour  une  lésion  focale 
frappant  le  tronc  cérébral  du  côté  gguche  était  particulièrement  intéressante  à  relever. 
L’on  admet,  en  effet,  que  le  territoire  des  myocloiiies  est  croisé  par  rapport  aux  lésions 
de  l’olive  bulbaire  et  direct  par  rapport  au  noyau  dentelé  lésé. 

La  lésion  de  l’olive  buibaire  consécutive  à  la  dégénérescence  du  faisceau  central  de  la 
calotte,  très  vraisemblable  dans  ce  cas,  ne  saurait  siéger  que  du  côté  gauche  et  ne  pou¬ 
vait  expliquer  qu’un  syndrome  myoclonique  droit  et  non  la  stricte  unilatéraiité  gauche, 
des  myoclonies  vélo-pharyngo-laryngées.  Etant  donné  l’absence  de  tout  signe  clinique 
d’atteinte  des  voies  cérébelleuses  du  côté  gauche,  l’on  ne  saurait  guère,  disions-nousi 
incriminer  une  dégénérescence  du  noyau  dentelé  gauche  consécutive  à  la  lésion  focale 

(p,  Raymond  Garcin.  Myoclonies  vélo-pharyngo-laryngées 

unilatérales  du  côté  de  la  lésion  dans  un  syndrome  bulbo-protubwantiel  par  artérite 
syphilitique.  Revue  Neurologique,  1937,  LXVIIl,  n»  6,  pp.  867-871. 
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•de  ces  voies  dans  la  protubérance,  et  nous  admettions  que  la  lésion  bulbo-protubé- 
rantielle  gauche  intervenait  dans  la  réalisation  du  syndrome  myocionique  gauche  par 
l’atteinte  des  fibres  olivo-dentelées  tendues  entre  l’olive  droite  etlenoyau  dentelé  gau- 
•che.  Ainfi  se  trouverait  respectée,  écrivions-nous,  la  règle  jusqu’ici  vérifiée  sur  le  ter¬ 
rain  anatomique  du  siège  croisé  des  myoclonies  par  rapport  à  la  lésion  olivaire  et  direct 
par  rapport  à  la  lésion  du  noyau  dentelé. 


P’ig.  2  (coupe  70).  -  Coupe  au  niveau  de 


inférieure  de  la  Protubérance. 


Disons  tout  de  suite  que  cette  suggestion  de  l’atteinte  directe  focale  des 
fibres  olivo-dentelées  dans  la  région  bulbaire  gauche  n’a  pas  été  vérifiée 
par  l’étude  anatomique  que  nous  vous  apportons  aujourd’hui,  et  que  le 
tait  dominant  de  cet  examen  est  l’existence  d’une  lésion  manifeste  du 
noyau  dentelé  gauche,  que  nous  avions  cru  devoir  rejeter  à  cause  de  l’ab¬ 
sence  de  signes  cérébelleux. 

La  suite  de  l’observation  clinique  depuis  notre  présentation  (décembre 
1937)  ne  montra  aucun  fait  neurologique  nouveau,  mais  en  juin  1939  le 
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malade  fit  une  tuberculose  pleuro-pulmonaire  sévère.  Il  mourut  en  sep¬ 
tembre  1939  à  la  Salpêtrière,  dans  le  service  de  l’un  de  nous. 

L’examen  anatomique  montra  le  ramollissement  protubérantiel  gaucbe 
que  la  séméiologie  permettait  d’affirmer  et,  en  outre,  un  ramollissement 
de  la  face  supérieure  du  cervelet  gauche  plongeant  dans  l’album  cérébel¬ 
leux  où  il  frappe  le  noyau  dentelé  gauche.  Le  processus  malacique  inté¬ 
resse  également,  mais  à  un  moindre  degré,  la  face  inférieure  du  cervelet. 
Des  coupes  sériées  du  tronc  cérébral  et  du  cervelet  pratiquées  au  Labora¬ 
toire  d’ Anatomie  Pathologique  de  la  Clinique  des  Maladies  du  Système 
nerveux,  dans  le  Service  du  Professeur  G.  Guillain,  que  nous  tenons  à  re- 


Fig.  3  (coupe  50/.  —  Coupe  nu  niveau  de  la  partie  supérieure  du  Bulbe. 

mercier,  nous  permirent  d’étudier  la  lésion  pontique  et  la  lésion  céré¬ 
belleuse  associée. 

Le  ramollissement  protubérantiel  détruit  la  face  latérale  gauche  du  pied 
de  la  protubérance  et  respecte  relativement  la  calotte,  encore  qu’à  ce  ni¬ 
veau  il  affleure  le  faisceau  central  de  la  calotte.  La  lésion  protubérantielle 
a  son  maximum  d’étendue  au  niveau  de  l’émergence  du  trijumeau. 

A  ce  niveau  (fig.  1),  la  lésion  destructive  du  pied  emporte  également 
le  pédoncule  cérébelleux  moyen  et  la  racine  du  trijumeau.  La  calotte  est 
moins  lésée, mais  la  démyélinisation  côtoie  le  faisceau  central  de  la  calotte, 
fait  à  rapprocher  de  la  légère  sclérose  hypertrophique  de  l’olive  bulbaire 
gauche  que  nous  verrons  dans  les  coupes  sous-jacentes.  Sur  cette  même 
coupe  (coupe  90,  fig.  1)  on  note  le  ramollissement  de  la  face  supérieure  du 
cervelet  gauche  et  l’atrophie  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  corres¬ 
pondant. 

Une  coupe  (n®  70,  fig.  2),  passant  au  niveau  de  la  protubérance  infé¬ 
rieure,  montre  en  outre  la  pâleur  du  pédoncule  cérébelleux  moyen  à  ce 
niveau.  Le  corps  restiforme  présente  également  une  pâleur  notable. 
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Plus  bas  (coupe  50,  fig.  3),  au  niveau  du  bulbe  supérieur,  on  suit  encore 
l’atteinte  du  cervelet  et  on  peut  noter,  fait  intéressant,  un  début  de  sclé¬ 


rose  hypertrophique  de  certaines  anses  de  l’olive  bulbaire  gauche  près  de 
son  pôle  oral.  La  pâleur  de  la  voie  pyramidale  gauche  est  nette  comme 
sur  la  coupe  précédente. 

Au  niveau  de  la  partie  moyenne  de  l’olive  bulbaire  (fig.4,  coupe  n^  10), 
le  siège  gauche  des  myoclonies  vélo-pharyngo-laryngées  trouve  son  expli- 
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cation  dans  les  lésions  nettes  du  noyau  dentelé  gauche  et  de  l’olive  bul- 
baire  droite^_Le  ramollissement  de  la  face  supérieure  du  cervelet  plonge- 
ici  dans  l’album  cérébelleux  dont  la  démyélinisation  est  très  nette.  If 
atteint  une  particulière  intensité  au  niveau  du  noyau  dentelé  gauche  dont 
le  pôle  externe  est  le  siège  d’un  ramollissement  celluleux.  L’olive  bul¬ 
baire  droite  présente  des  lésions  typiques  de  sclérose  hypertrophique. 

Au  niveau  de  la  décussation  pyramidale  (fig.  5)  la  coupe  n°  1  montre 
l’étendue  du  ramollissement  cérébelleux.  La  moitié  externe  du  noyau 
dentelé  gauche  est  à  peine  reconnaissable  dans  l’aire  de  démyélinisation. 

Cette  observation  montre  tout  d’abord  que  l’atteinte  intrabulbaire 
des  fibres  olivo-dentelées  tendues  entre  l’olive  droite  et  le  noyau  dentelé 
gauche,  que  nous  avions  cru  pouvoir  incriminer,  ne  saurait  être  tenue  pour 
responsable  du  siège  gauche  des  myoclonies.  Il  n’existe  donc  pas  encore 
jusqu’ici,  comnie  Trelles  l’avait  déjà  souligné,  d’observation  anatomo¬ 
clinique  montrant  qu’une  lésion  des  fibres  olivo-dentelées  en  dehors  de 
leur  point  de  départ  et  de  leur  point  d’arrivée,  puisse  engendrer  un  syn¬ 
drome  myoclonique  du  voile.  La  lésion  du  noyau  dentelé  gauche  explique 
le  siège  gauche  des  myoclonies  et,  en  définitive,  notre  observation  s’a¬ 
joute  aux  cas  anatomo-cliniques  qui  ont  permis  d’établir  que  le  siège 
des  myoclonies  est  direct  par  rapport  au  noyau  dentelé  lésé  et  croisé 
par  rapport  à  l’olive  bulbaire  atteinte. 

A  relever  enfin,  dans  le  même  domaine,  que  l’apparition  tardive  de  se¬ 
cousses  myocloniques  du  côté  droit,  déjà  mentionnées  dans  notre  obser¬ 
vation  antérieure,  trouve  sans  doute  son  substratum  dans  la  sclérose 
hypertrophique  débutante  de  l’olive  gauche.  La  lésion  de  l’olive  bulbaire 
gauche  paraît  secondaire  ici  à  l’atteinte  du  faisceau  central  de  la  calotte 
gauche. 

Digne  de  remarque  est  l’absence  de  séméiologie  cérébelleuse  du  moins 
pendant  les  3  années  (de  1936  à  1939)  où  le  malade  fut  tenu  sous  notre 
observation,  carence  qui  contraste  avec  la  lésion  du  noyau  dentelé  gauche 
et  l’atrophie  consécutive  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  gauche  en 
particulier  (1).  Certes,  le  noyau  dentelé  n’est  pas  détruit  et  on  peut  se 
demander  si  la  proportion  des  éléments  conservés  des  voies  cérébelleuses 
n’est  pas  suffisante  pour  expliquer  la  bonne  coordination  du  mouvement, 
en  outre  il  est  très  vraisemblable  que  le  sujet  a  présenté,  lors  de  l’acci¬ 
dent  initial,  un  syndrome  cérébelleux  gauche  qui  s’est  estompé  par  la 
suite,  pareille  compensation  chez  un  sujet  jeune  n’étant  pas  absolument 
impossible.  On  peut  penser  en  particulier  que  l’étude  de  la  passivité,  par 
exemple,  eût  montré  un  reliquat  cérébelleux  du  côté  gauche.  Si  nous 
faisons  cette  réserve  c’est  que  nous  n’avons  pas  retrouvé  dans  nos  notes 
qu’elle  ait  été  expressément  recherchée  en  1936  et  en  1937. 


(1)  Il  n’existait  en  particulier  ni  dysmétrie  ni  adiadococinésie.  En  relisant  à  nouveau 
les  diverses  observations  concernant  ce  maiade  nous  retrouvons  toutefois  dans  l’une 
d’elles  que  le  malade  élargissait  son  polygone  de  sustentation  dans  la  station  et  la  mar- 
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L’ictus  initial  est  d’ailleurs  ici  plus  ancien  que  nous  ne  l’avons  écrit, 
une  erreur  de  date  s’étant  produite  dans  notre  observation  clinique.  L’ic¬ 
tus  initial  s’est  produit,  en  effet,  non  pas  en  décembre  1935  comme  nous 
l’avions  écrit,  mais  20  mois  auparavant,  ainsi  qu’il  ressort  des  déclara¬ 
tions  faites  par  le  malade  à  son  entrée  dans  le  service  de  l’un  de  nous  et 
retrouvées  dans  sa  première  fiche  d’observation. 

Cette  rectification  nous  permet  de  revenir  sur  le  temps  de  latence 
écoulé,  dans  ce  cas,  entre  l’accident  focal  et  l’apparition  des  myoclonies. 
C’est  en  octobre  1936  que  nous  vîmes  chez  ce  malade,  tenu  en  obser¬ 
vation  depuis  10  mois,  les  myoclonies,  soigneusement  recherchées  dès  le 
début,  faire  leur  apparition.  Il  a  donc  fallu  30  mois  pour  qu’elles  s’exté¬ 
riorisent  à  gauche,  et  bien  plus  encore  à  droite  puisque  de  ce  côté  elles 
n’apparurent,  avec  certitude  là  encore,  que  dans  les  derniers  mois  de 
1937.  Tout  s’est  donc  passé  comme  si  un  temps  nécessaire  à  la  production 
des  dégénérescences  avait  été  requis  pour  la  réalisation  du  syndrome 
myoclonique  gauche,  puis  droit.  Cette  notion,  croyons-nous,  méritait 
d’être  mise  en  relief  dans  cette  observation. 


Un  cas  de  syndrome  syringomyélique  lombo-sacré  familial  avec 
spina  biflda,  par  MM.  Th.  Alajouanine  et  P.  Mozziconacci. 

Le  malade  dont  nous  rapportons  l’observation  présente  la  particularité 
assez  exceptionnelle  de  réunir  trois  éléments  rarement  retrouvés  chez  le 
même  sujet  :  un  syndrome  syringomyélique  lombo-sacré,  un  spina  bifida, 
et  une  étiologie  manifestement  familiale.  Il  est  très  voisin  de  l’observation 
publiée  ici  en  1935  par  MM.  Thévenard  et  Coste  ;  il  rentre  dans  le  cadre 
du  mal  perforant  plantaire  familial  dont  MM.  Guillain  et  Thévenard  ont 
rapporté  un  bel  exemple  en  1929  (1). 

Il  s’agit  d’un  malade  de  33  ans,  conducteur  de  trains,  venu  consulter  en  octobre  1940 
pour  des  ulcérations  trophiques  du  pied  droit  durant  depuis  deux  ans.  En  septembre 
1938,  en  effet,  était  apparu  un  malperforant  du  gros  orteil  droit  :  ulcération  creusante  et 
indolore,  légèrement  suintante,  siégeant  à  la  face  plantaire  de  l’articulation  métatarso- 
phalangienne  du  gros  orteil  droit,  se  cicatrisant  facilement  par  le  repos  au  lit,  mais 
reprenant  à  la  première  tentative  de  marche,  et  qui  devint  l’année  suivante  assez  impor¬ 
tante  pour  nécessiter  une  courte  hospitalisation.  y- 

En  janvier  1940  apparurent  en  outre  pour  la  première  fois  des  phénomènes  intestinaux 
qui  n’ont  pas  cessé  depuis  cette  époque  et  tiennent  une  place  de  premier  plan  dans  la 
symptomatologie  fonctionnelle  dont  se  plaint  le  malade.  Il  s’agit  de  crises  de  diarrhée 
paroxystiques,  survenant  parfois  dans  la  journée,  mais  presque  toujours  nocturnes  :  le 
malade,  qui  n’avait  présenté  la  veille  aucun  trouble  intestinal,  est  réveillé  dans  la  se¬ 
conde  moitié  de  la  nuit  par  des  douleurs  abdominales  violentes  et  une  diarrhée  fréquente 
parfois  incessante,  faite  de  selles  liquides,  rapidement  afécales  et  à  peu  près  uniquement 
aqueuses.  La  crise  se  prolonge  quatre  ou  cinq  heures,  puis  cède  brusquement  ;  le  len¬ 
demain  les  selles  sont  redevenues  normales.  Qes  crises  se  répètent  environ  tous  les  trois 


(1)  M.  Ludo  van  Bogaert,  depuis  notre  communication,  vient  d’attirer  à  nouveau 
l’attention  sur  ces  faits  dans  un  important  travail  de  La  Presse  Médicale  1940.  XLVIII, 
n“  99,  17  décembre,  pp.  1026-1030. 
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ou  quatre  jours  et  laissent  le  malade  très  fatigué.  Elles  paraissent  survenir  par  pé¬ 
riodes,  et  au  cours  de  son  hospitalisation  le  malade,  qui  était  resté  une  dizaine  de  jours 
sans  crise,  a  fait  dans  la  quinzaine  suivante  six  crises  à  deux  ou  trois  jours  d’intervalle. 
L’une  d’elles  a  été  suivie,  dans  la  matinée  du  lendemain,  parune  crise  de  douleurs  épi¬ 
gastriques  avec  vomissements,  qui,  d’ailleurs,  ne  s’est  jamais  reproduite  dans  la  suite. 

C’est  aussi  au  début  de  1940  que  sont  survenues  des  crampes  musculaires  des  membres 
inférieurs,  apparaissant  quelquefois  au  repos,  mais  surtout  au  cours  de  la  marche  : 
brusquement  se  déclenche  une  contraction  douloureuse  de  la  cuisse  ou  du  mollet  d’un 
côté,  avec  durcissement  musculaire,  obligeant  le  malade  à  s’arrêter  un  instant  et  à 
s’asseoir.  Certains  jours,  il  ne  peut  faire  plus  de  deux  ou  trois  cents  mètres  sans  souffrir 
et  s’arrêter,  si  bien  que,  durant  la  guerre,  au  cours  d’une  hospitalisation,  a  été  porté  le 
diagnostic  de  claudication  intermittente  d’origine  artérielle. 

Enfin  en  septembre  1940  apparaissent  des  troubles  trophiques  des  orleiis  prédominant 
à  droite.  C’est  d’abord  une  arlhropalhie  du  gros  orteil,  qui  devient  subitement  volumi¬ 
neux,  rouge  violacé,  avec  aspect  noirâtre  de  l’ongle,  le  tout  sans  aucune  douleur  ;  la 
tuméfaction  inflammatoire  se  refroidit  lentement,  et  c’est  seulement  au  bout  d’un  mois 
qu’elle  rétrocède,  laissant  une  augmentation  de  volume  légère  de  l’articulation  inter- 
phalangienne.  A  peine  est-elle  en  régression  que  se  développe  une  ulcération  du  deuxième 
orteil  :  l’orteil  devient  gros,  rouge  violacé,  une  phlyctène  apparaît  à  sa  face  dorsale,  se 
rompt  et  laisse  une  ulcération  torpide  et  indolore.  Vers  la  même  date  enfin  se  produit 
une  chute  de  l’ongle  du  gros  orteil  gauche. 

A  l’examen  (27  octobre  1940)  existent  en  effet  des  troubles  trophiques  importants  des 
deux  pieds  prédominant  à  droite. 

1“  Le  mal  perforant  plantaire  de  l’articulation  métatarso-phalangienne  du  gros  orteil 
droit  se  présente  comme  une  ulcération  peu  profonde,  comblée  de  tissu  corné,  indolore, 
de  la  taille  d’une  pièce  de  cinquante  centimes. 

2“  Il  existe  une  arthropathie  interphalangienne  du  gros  orteil  droit,  formant  une  tumé¬ 
faction  dure,  de  consistance  osseuse,  indolente,  sans  œdème  ni  infiltration,  immobilisant 
la  deuxième  phalange  en  flexion  légère  sur  la  première. 

3“  L’ongle  du  gros  orteil  droit  est  très  altéré,  profondément  strié  transversalement,  de 
coloration  noirâtre,  comme  s’il  existait  un  hématome  sous-jacent. 

4“  Le  deuxième  orteil  est  en  pleine  poussée  inflammatoire  ;  il  est  très  augmenté  de 
volume,  avec  un  aspect  boudiné,  sans  reliefs  articulaires,  il  a  une  coloration  rouge  vio¬ 
lacée,  pseudo-phlegmoneuse,  il  est  sensiblement  plus  chaud  que  les  orteils  voisins,  mais 
reste  absolument  indolore  et  insensible  au  palper. 

3»  Le  dos  du  deuxième  orteil,  à  l’union  de  la  deuxième  et  de  la  troisième  phalange, 
présente  une  ulcération  trophique,  d’un  centimètre  de  diamètre  environ,  arrondie,  peu 
profonde,  de  coloration  rosée,  avec  un  fond  suintant  et  des  bords  cornés. 

6“  L’ongle  est  très  bombé,  rayé  de  stries  très  profondes  ;  les  ongles  desautres  orteils 
sont  du  reste  également  très  altérés,  surtout  dans  leur  partie  distale. 

7“  Enfin,  existe  une  tuméfaction  globale  du  dos  du  pied  droit,  sans  rougeur  des  tégu¬ 
ments,  mais  avec  une  augmentation  de  la  chaleur  locale. 

8“  Sur  toute  l’étendue  du  pied  droit  et  sur  le  tiers  inférieur  de  la  jambe  droite  existe 
une  pigmentation  brunâtre,  café  au  lait,  surtout  nette  à  la  base  des  orteils.  De  plus,  la 
peau  est  fine,  sèche,  squameuse,  avec  une'  desquamation  furfuracée  lui  donnant  un 
aspect  pityriasique  et  soulignant  les  sillons  cutanés  qui  sont  très  apparents. 

Le  pied  gauche  est  dans  l’ensemble  beaucoup  moins  atteint. 

1®  Il  existe  juste  une  tuméfaction  légère  de  la  2®  phalange  du  gros  orteil  qui  est  rouge 
violacée,  mais  sans  chaleur  locale. 

2“  L’extrémité  du  2®  orteil  est  également  un  peu  violacée. 

3®  Enfin  les  ongles,  surtout  celui  du  gros  orteil,  sont  fortement  striés. 

Au  niveau  des  genoux  enfin  on  note  l’existence  d’ulcératioas  superficielles  en  voie  de 
cicatrisation,  surtout  étendues  à  droite,  qui  seraient  apparues  il  y  a  une  huitaine  de 
jours  à  la  suite  d’un  travail  prolongé  en  position  agenouillée; le  malade  se  serait  aperçu 
en  rentrant  qu’il  avait  des  deux  côtés,  un  peu  au-dessous  de  la  rotule,  de  grosses  phlyc- 
tènes  qui  se  sont  ouvertes  dans  la  suite,  laissant  des  ulcérations  indolentes. 
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Ces  troubles  trophiques  des  membres  inférieurs  s’accompagnent  de  modi  fi  calions 
circulatoires  locales  :  augmentation  de  la  chaleur  des  téguments,  dilatations  veineuses 
visibles  sous  la  peau  sur  le  dos  du  pied  droit  et  sur  le  tiers  inférieur  de  la  jambe  droite  ; 
la  mesure  de  la  température  locale  montre  une  différence  de  plus  de  5  degrés  entre  le  dos 
du  pied  droit  et  le  dos  du  pied  gauche  (33®3  à  droite,  28“4  à  gauche).  Enfin,  l’indice  os- 
cillométrique  est  de  6  à  droite  pour  2  1  /2  à  gauche  (v.  fig.). 

L'examen  neurologique  met  en  évidence  un  minimum  de  troubles  moteurs  des  membres 
inférieurs,  réduits  à  une  légère  diminution  de  force  musculaire  pour  la  flexion  dorsale 
du  pied,  et  à  une  petite  hypotonie  droite  (avec  flexion  dorsale  du  pied  un  peu  plus 
marquée  qu’à  gauche,  ballottement  musculaire  un  peu  plus  ample,  réflexes  de  posture 
un  peu  diminués  dans  leur  rapidité  d’apparition  et  leur  durée). 


Les  réflexes  rotuliens  sont  exagérés  à  droite  par  rapport  au  côté  gauche. 

Les  achilléens  sont  faibles  surtout  à  droite  (où  il  s’épuise  très  vite). 

Le  cutané  plantaire  est  en  flexion  des  deux  côtés. 

Le  réflexe  pilo-moteur  descend  plus  bas  à  droite  qu’à  gauche  ;  le  réflexe  droit  donne 
une  réaction  insulaire  et  s’accompagne  de  diffusion  gauche. 

Il  n’existe  aucun  trouble  moteur  ni  réflexe  au  niveau  des  membres  supérieurs. 

Par  contre,  l’étude  de  la  sensibilité  montre  l’existence  d’une  dissociation  Ihermo-anal- 
gésique  manifeste  de  tout  le  territoire  lombo-sacré.  Alors  que  la  sensibilité  tactile  est 
normale,  la  sensibilité  à  la  piqûre  et  la  sensibilité  au  chaud  et  au  froid  sont  totalement 
abolies  pour  la  face  dorsale  et  la  face  plantaire  des  deux  pieds  et  pour  les  faces  antérieure 
et  postérieure  des  deux  jambes,  l’anesthésie  est  moindre  au  niveau  des  cuisses,  etdécroît 
progressivement  à  mesure  qu’on  remonti  vers  la  racine  des  membres  pour  disparaître 
tout  à  tait  dans  la  sphère  dorsale, avec  une  petite  zone  de  transition  dans  la  bande  radi¬ 
culaire  de  D12. 

La  sensibiiité  profonde  n’est  que  très  légèrement  touchée  :  quelques  erreurs  dans  la 
notion  de  position  des  orteils  ;  petite  diminution  de  la  perception  du  diapason  dans  la 
partie  basse  du  pied  pour  les  vibrations  très  légères. 

La  sensibilité  superficielle  et  profonde  des  deux  membres  supérieurs  est  entièrement 
conservée. 

REVUE  NEUROLOGIQUE,  T.  72,  N»  7,  1939-1940. 
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Aucun  trouble  dans  le  domaine  des  nerfs  crâniens.  Un  examen  oculaire,  pratiqué  par 
le  D''  Morax  est  négatif. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  est  cytologiquement  et  biologiquement  normal. 

Le  B.-W.  est  négatif. 

L'examen  radiologique  des  membres  inférieurs  montre  une  arthropathie  du  gros  orteil 
droit  ;  l’interligne  interphalangien  a  disparu  ;  il  est  remplacé  par  un  large  trait  sombre 
répondant  à  l’ankylose  osseuse  des  deux  phalanges  ;  de  plus,  la  base  de  la  2®  phalange 
est  élargie  transversalement,  et  il  existe  une  légère  ostéoporose. 

La  radiographie  du  rachis  montre  un  spina  bifida  de  la  première  pièce  sacrée,  et  une 
ébauche  de  spina  bifida  de  la  5®  lombaire. 

Enfin,  le  lipiodol  ne  marque  aucun  arrêt  le  long  du  canal  durai.  Tout  au  plus  peut-on 
noter  qu’il  ne  se  collecte  pas  nettement  à  la  partie  inférieure  de  celui-ci,  mais  reste  divisé 
en  plusieurs  petites  masses  séparées. 

L'élude  des  antécédents  familiaux  révèle  l’existence  dans  la  famille  du  malade  de  trois 
cas  analogues,  dont  deux  au  moins  paraissent  certains. 

Le  père  du  malade  aurait  eu  des  plaies  des  deux  pieds,  aurait  même  été  hospitalisé 
un  mois  pour  ces  lésions,  et  aurait  souffert  dans  les  dernières  années  de  sa  vie  de  troubles 
moteurs  des  membres  inférieurs.  Mais  il  est  impossible  de  préciser  la  nature  exacte  des 
troubles  précédents,  et  en  particulier  le  malade  ignore  à  quel  âge  ils  étaient  apparus  et 
s’ils  s’accompagnaient  ou  non  de  crises  de  diarrhée. 

La  mère  est  encore  vivante  et  bien  portante. 

Un  oncle  (frère  du  père)  serait  mort  à  86  ans  sans  troubles  analogues. 

Par  contre,  le  malade  a  4  frères  et  sœurs  dont  deux  (un  frère  et  une  sœur)  présentent 
des  troubles  paraissant  très  voisins  de  ceux  que  nous  rapportons. 

Le  frère  est  âgé  de  38  ans.  Il  est  malade  depuisdeux  ans,  et  a  souffert  tout  d’abord  de 
douleurs  des  membres  inférieurs  ;  5  ou  6  mois  plus  tard  sont  apparues  des  ulcérations 
des  orteiis  qui  auraient  pris  une  allure  extensive  et  auraient  gagné  tout  le  dos  du  pied. 
En  septembre  1939,  un  an  après  le  début  des  troubles,  sont  survenus  dos  crises  de  diar¬ 
rhée  à  début  brusque,  avec  hypersécrétion  abondante  et  terminaison  brusque.  Le  malade 
a  été  examiné  à  Toulouse  par  leP'Riser,  qui  lui  a  confié  un  certificat  rédigé  ences  termes  : 

«  Il  semble  bien  que  noussoyons  en  présence  d’un  cas  rare  de  syringomyélie  familiale, 
avec  albuminose  du  liquide,  dissociation  thermoalgésique  de  la  sensibilité,  troubles  de 
la  sensibilité  profonde,  ébauche  de  syndrome  pyramidal,  forte  participation  du  sys¬ 
tème  nerveux  végétatif,  crises  de  diarrhée,  troubles  trophiques.  » 

La  sœur  est  âgée  de  40  ans  et  elle  est  malade  depuis  l’âge  de  32  ans.  Son  affection  a 
débuté  par  des  ulcérations  des  membres  inférieurs  qui  ont  pris  un  caractère  extensif  et 
ont  nécessité  une  intervention  locale  —  vraisemblablement  un  curettage  osseux  —  et 
une  sympathectomie  périfémorale  faite  à  Toulouse  en  1937.  Elle  souffre  également 
d’une  diarrhée  très  violente,  qui  serait  surtout  postprandiale,  sous  forme  de  crises 
avec  douleurs  vives  et  hypersécrétion. 

Ajoutons  que  le  malade,  après  six  semaines  de  repos  au  lit,  a  quitté  le  service  très 
amélioré,  son  ulcération  à  peu  près  complètement  cicatrisée.  Les  phénomènes  vaso-mo¬ 
teurs  locaux  avaient  tout  à  fait  disparu.  L’indice  oscillométrique  était  devenu  égal  des 
deux  côtés. 

Si  l’on  résume  les  caractères  principaux  de  cette  observation,  on  voit 
qu’elle  est  très  voisine  du  cas  rapporté  en  1929  par  MM.  Guillain  et  Thé¬ 
venard  (où  cependant  n’existait  pas  de  spina  bifida)  et  qu’elle  est  exacte¬ 
ment  comparable  à  celui  qu’ont  observé  en  1935  MM.  Thévenard  et  Coste. 
On  y  retrouve  en  effet  les  deux  symptômes  cliniques  essentiels  qui  sont 
communs  à  ces  deux  cas  :  les  troubles  trophiques  des  membres  inférieurs 
et  les  troubles  sensitifs  à  type  de  dissociation  thermoalgésique  prédominant 
aux  deux  pieds.  Chez  chacun  des  trois  malades  les  maux  perforants  plan¬ 
taires  avaient  été  les  premiers  en  date  et  avaient  évolué  par  périodes  suc- 
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cessives  d’accroissement  et  de  cicatrisation  ;  en  second  lieu  étaient  appa¬ 
rues  les  ostéo-arthropathies  prédominant  sur  l’avant-pied,  symétriques 
mais  avec  grosse  prédominance  unilatérale.  La  dissociation  syringomyé- 
lique  de  la  sensibilité  était  également  nette  chez  les  trois  malades  :  la 
sensibilité  superficielle  tactile  était  conservée,  il  n’y  avait  pas  d’altération 
de  la  sensibilité  profonde,  alors  qu’on  constatait  une  diminution  de  la  sen¬ 
sibilité  à  la  piqûre  et  une  thermo-anesthésie  ayant  son  maximum  à  la 
plante  du  pied  et  au  niveau  de  l’avant-pied.  Dans  les  trois  cas  enfin  se 
retrouvent  les  mêmes  caractères  négatifs  :  absence  de  modification  de  la 
force  musculaire,  conservation  des  réflexes,  absence  de  douleurs  sponta¬ 
nées,  absence  de  troubles  sphinctériens,  liquide  céphalo-rachidien  normal. 

L’existence  du  spina  bifida  rapproche  encore  plus  notre  cas  de  celui  de 
MM.  Thévenard  et  Coste  ;  il  s’agissait  dans  leur  observation  d’un  spina 
de  la  première  pièce  sacrée  :  la  radiographie  de  notre  malade  montre  la 
même  malformation,  et  décèle  en  outre  une  petite  fissure  de  l’arc  posté¬ 
rieur  de  la  5®  lombaire. 

Par  contre,  notre  malade  présente  deux  symptômes  fonctionnels  parti¬ 
culiers  dont  nous  n’avons  pas  retrouvé  l’équivalent  dans  les  deux  observa¬ 
tions  précédentes  :  les  crampes  musculaires  et  les  réactions  intestinales. 
Il  n’est  pas  sans  intérêt  de  souligner  que  ces  deux  phénomènes  se  retrou¬ 
vent  dans  les  syndromes  présentés  par  le  frère  et  la  sœur  du  malade.  Le 
fait  est  difficile  à  affirmer  formellement  en  ce  qui  concerne  les  crampes 
musculaires,  encore  que  les  douleurs  des  membres  inférieurs  aient  été  le 
premier  symptôme  dont  se  soit  plaint  le  frère  ;  c’est,  par  contre,  extrême¬ 
ment  net  en  ce  qui  concerne  les  crises  de  diarrhée,  dont  sont  atteints  le 
frère  comme  la  sœur,  et  qu’avait  notées  le  P'’  Riser  dans  le  résumé  d’obser¬ 
vation  qu’il  avait  confié  à  notre  sujet. 

C’est  la  réunion  de  ces  trois  caractères  essentiels  : 
syndrome  syringomyélique  lombo-sacré  ; 
coexistence  de  spina  bifida, 
étiologie  familiale, 

et  des  deux  symptômes  associés  précédents  : 
crampes  musculaires, 
crises  intestinales, 

qui  donne  à  notre  observation  sa  physionomie  particulière. 

Sans  doute  existe-t-il  un  nombre  notable  de  syringomyélies  familiales 
—  encore  que  devant  certains  de  ces  faits  il  semble  qu’on  se  trouve  devant 
un  syndrome  voisin  de  la  syringomyélie  plutôt  que  devant  une  syringo- 
myélie  authentique  — les  cas  de  Schelesinger  (6  cas)  sont  particulièrement 
probants  ;  citons  aussi  ceux  de  Schultze,  de  Leyden  et  Goldscheider,  de 
Redlich  (2  frères),  de  Clarke  et  Groves  (frère  et  sœur),  de  Verhoogen  et 
Van  der  Velden,  de  Sindelar,  de  Price,  de  Margulis,  de  Kukowski,  de 
Guillain  et  Thévenard,  de  Rarré  et  Reys.  Les  deux  revues  générales  de 
Finzi  et  Bremer  sont  particulièrement  importantes  :  celle  de  Bremer  com¬ 
porte  une  dizaine  d’observations.  Bremer  cite  également  un  cas  de  syrin- 
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gomyélie  héréditaire  ;  Ferranini,  Préobrajensky,  Nalbaudofï,  Karplus, 
Goldblatt  en  ont  aussi  rapporté  des  exemples. 

Mais  la  localisation  lombo-sacrée  est  particulièrement  rare  en  pareil 
cas.  Un  syndrome  syringomyélique  lombo-sacré  est  déjà  exceptionnel 
en  lui-même,  — le  hasard  a  fait  pourtant  que  nous  en  rencontrions  quatre 
cas  presque  coup  sur  coup  à  l’hospice  de  Bicêtre,  —  mais  il  est  tout  à 
fait  exceptionnel  de  lui  voir  un  caractère  familial.  Il  n’existe,  à  notre  con¬ 
naissance,  que  douze  observations  précises  ;  celles  de  Bruns  (1903),  de 
Œhlecker  (1909),  de  Clarke  et  Groves  (1909),  de  Price  (1913),  de  Schult- 
ze  (1917),  de  Goebell  et  Runge  (1917),  de  Weitz  (1924),  de  Guillain  et 
Thévenard  (1929),  de  Wagner  (1932),  de  Thévenard  et  Coste  (1935),  de 
Beiglbock  (1938),  de  van  Bogaert  (1940). 

Aucune  de  ces  observations  n’a  pu  être  suivie  d’un  contrôle  anatomique. 
Aussi  reste-t-il  à  peu  près  impossible  d’aiïirmer  formellement  qu’il  s’agis¬ 
sait  bien  de  syringomyélies  authentiques. 

C’est  pourquoi  la  constatation  d’un  spina  bifida  associé  est  d’une  im¬ 
portance  nosologique  considérable.  Elle  permet  en  effet,  de  rapprocher,  les 
cas  cliniques  précédents  des  lésions  médullaires  anatomiquement  cons¬ 
tatées  au  cours  des  spina  bifida  (Dufour,  Klippel  et  Feil,  Cantaloube  et 
Picheral,  Turnbull).Leveuf  et  Ivan  Bertrand  ont  insisté  sur  les  lésions  mé¬ 
dullaires  parfois  très  étendues  qui  peuvent  accompagner  le  spina  bifida 
et  sur  les  cavités  syringomyéliques  qu’on  peut  rencontrer  alors  soit  dans 
le  tissu  médullaire,  soit  dans  une  gliomatose  axiale. 

Camauer  et  Campliglia,  ainsi  que  Chavany  et  Thiébaut  ont  publié  des 
observations  comportant  cette  importante  association  d’une  syringomyé- 
lie  lombo-sacrée  et  d’une  malformation  basse  du  canal  vertébral  :  mais 
notre  observation  nous  a  paru  être  la  seule  avec  celle  de  Thévenard  et 
Coste  où  le  syndrome  précédent  revête  un  outre  un  caractère  familial 
manifeste. 
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Allocution  à  propos  de  la  mort  des  Wagner  Jauregg  et  Spiller, 

par  M.  Auguste  Tournay,  président. 

Mes  chers  collègues, 

Si  vous  comprenez  que  votre  président  s’en  tienne  à  la  plus  stricte  me¬ 
sure  pour  la  manifestation  des  pensées  qu’il  exprimerait  au  nom  de  la 
Société  de  Neurologie,  vous  ne  comprendriez  pas  qu’il  manquât  à  ce  de¬ 
voir  qu’imposent  les  deuils. 

Or,  la  neurologie  mondiale  vient  d’apprendre  en  ces  dernières  semaines 
la  mort  de  deux  de  ses  représentants  éminents  que  notre  Société  s’hono- 
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rait  grandement  de  compter  parmi  ses  membres  correspondants  étran¬ 
gers  :  Wagner  Jauregg  et  William  Gibson  Spiller. 

Sans  doute,  il  est  à  toutes  les  grandes  idées  des  précurseurs  inspirés  et 
à  tous  les  réalisateurs  systématiques  des  devanciers  d’un  jour.  Mais  les 
remarques  les  plus  exactes  des  historiens  n’ enlèveront  rien  à  la  reconnais¬ 
sance  que  l’humanité  toute  entière  doit  garder  à  celui  qui  a  démontré  la 
valeur  de  la  malariathérapie,  et  à  celui  qui,  par  l’habileté  chirurgicale  de 
Frazier,  a  réalisé  le  12  octobre  1901  la  neurotomie  rétrogassérienne  et  qui, 
en  mai  1912,  a  pu  avec  E.  Martin  comme  chirurgien,  annoncer  le  succès 
de  la  première  cordotomie. 

En  notre  nom  à  tous,  j’exprime  nos  respectueuses  et  chaleureuses  con¬ 
doléances  aux  compatriotes  et  à  la  famille  spirituelle  de  ces  deux  hommes 
qui  ont  si  puissamment  contribué  à  repousser  l’offensante  légende  sur  l’i¬ 
nutilité  du  savoir  neurologique. 


Note  sur  les  réactions  ventriculaires  précoces  et  semi-tardives 
dans  les  traumatismes  cranio-cérébraux.  Etude  encéphalogra- 
phique,  par  MM.  Raymond  Garcin  et  Jean  Guillaume. 

Dans  cette  note  nous  voudrions  retenir  l’attention  sur  la  dilatation 
ventriculaire  symétrique  et  précoce  qui  suit  certains  traumatismes  cra¬ 
nio-cérébraux,  cela  en  l’absence  de  tout  blocage  postérieur.  Ces  faits 
ouvrent  certains  aperçus  sur  un  fragment  du  mécanisme  des  accidents 
immédiats  ou  précoces  des  traumatismes  crâniens.  Nos  constatations 
d’ailleurs  furent  fortuites.  Désireux  de  ne  pas  méconnaître  un  hématome 
en  voie  de  constitution  chez  des  traumatisés  sortis  du  coma,  mais  dont 
l’amélioration  devenait  traînante  ou  chez  qui  l’éclosion  de  torpeur  jetait 
quelque  alarme,  nous  fûmes  amenés  à  pratiquer  chez  certains  d’entre  eux 
une  encéphalographie  gazeuse  par  voie  lombaire.  Chez  d’autres,  en  voie 
d’amélioration  progressive,  l’encéphalographie  fut  pratiquée  afin  de  leur 
donner  un  quitus  neurologique  avant  qu’ils  ne  quittent  notre  formation 
vers  un  centre  de  l’intérieur.  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  l’intérêt  de  la 
méthode  de  l’encéphalographie  gazeuse  par  voie  lombaire  sur  laquelle 
Th.  de  Martel  et  l’un  de  nous  ont  déjà  retenu  l’attention,  ni  sur  sa  valeur 
dans  la  détection  de  certains  hématomes,  comme  Th.  de  Martel  l’avait  déjà 
souligné  (1)  et  comme  nous-même'  y  avons  insisté  dans  un  mémoire  ré¬ 
cent  (2).  Nous  voudrions  seulement,  en  passant,  rappeler  son  innocuité  si 
l’on  s’en  tient  strictement  aux  règles  déjà  formulées  par  Th.  de  Martel  et 
l’un  de  nous,  à  savoir  que  tout  signe  d’hypertension  de  la  fosse  postérieure, 
tout  signe  clinique  patent  d’hypertension  intracrânienne,  l’œdème  pa¬ 
pillaire  en  particulier,  la  contre-indiquent  formellement. 


(1)  Th.  de  Martel,  42“  Congrès  français  de  Chirurgie.  Paris  1933.  Discussions. 

(2)  Raymond  Garcin  et  Jean  Guillaume.  Note  sur  le  traitement  des  traumatismes 
crâniens  observés  dans  une  formation  neurochirurgicale  de  Tavaiit.  Mémoires  de  l’Aca¬ 
démie  de  Chirurgie,  1940,  t.  66,  n»*  17  et  18,  22  mai,  p.  557-566. 
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Appliquée  dans  ces  conditions  strictement  délimitées,  l’encéphalogra¬ 
phie  gazeuse  par  voie  lombaire  nous  a  révélé  la  fréquence  d’une  dilatation 
ventriculaire  symétrique  dans  les  suites  précoces  ou  semi-tardives  d’un 
certain  nombre  de  traumatismes  crâniens. 

Cette  constatation  n’a  d’ailleurs  rien  qui  puisse  nous  surprendre.  Nous 
savions,  par  les  bons  effets  qui  suivent  la  rachicentèse  dans  certains  cas, 
l’existence  d’une  hypertension  avec  augmentation  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  (1)  ;  nous  savions  également  par  la  ventriculographie  ou  la 
ponction  ventriculaire  qu’une  hydrocéphalie,  bloquée  ou  non,  s’observait 
parfois  dans  les  formes  sévères  des  traumatismes  crâniens,  mais  en  appor¬ 
tant  la  preuve  anatomique  directe  sur  le  vivant  d’une  distension  ventri¬ 
culaire  symétrique  dans  certains  états  de  gravité  moyenne  ou  légère  —  et 
cela  en  l’absence  de  blocage  postérieur,  comme  l’atteste  le  succès  même  de 
l’injection  ventriculaire  par  voie  lombaire  —  nous  apportons,  croyons- 
nous,  un  document  intéressant  en  ce  qu’il  ouvre  certains  aperçus  sur  le 
mécanisme  d’une  partie  des  accidents  qui  peuvent,  à  eux  seuls,  condi¬ 
tionner  mécaniquement  la  gravité  ou  la  pérennité  de  l’état  commotionnel 
et  du  coma  posttraumatique.  Nos  constatations  méritent  d’être  rappro¬ 
chées  de  certains  faits  expérimentaux  de  Wertheimer  (2),  comme  nous  le 
verrons  plus  loin. 

Nous  rapportons,  ci-dessous,  en  un  tableau  schématique  les  constata¬ 
tions  que  nous  avons  pu  faire.  Elles  ont  l’intérêt  d’être  échelonnées  dans 
le  temps,  puisque  les  caprices  du  hasard  nous  ont  permis  d’objectiver  la 
distension  ventriculaire  du  3«  jour  au  2®  mois  qui  suit  le  traumatisme. 
Nous  rapportons  ensuite  un  court  résumé  de  nos  observations,  en  re¬ 
grettant  que  les  circonstances  ne  nous  aient  pas  permis  de  conserver  les 
clichés  des  encéphalogrammes  qui  auraient  permis  d’illustrer  ce  travail 
et  de  montrer  l’ordre  de  grandeur  des  distensions  ventriculaires  par  nous 


observées  . 

Nom  Date  de  l’encéphalog.  par  Importance  comparée  de 

rapport  au  trauma.  la  dilatation  ventriculaire. 

I- B1 .  3  jours  après  -1 — 1 — h 

2.  Ju . . .  4  jours  après  + 

3  Moi .  6  jours  après  -|- 

4-  Luc .  7  jours  après  -1 — 1-+ 

5.  Pesch .  14  jours  après  -j — h 

6  Ch .  1  mois  après  -f- 

7.  Th .  1  mois  après  d — h 

8.  Osw .  2  mois  après  H — h 

Observation  1.  —  Bl...,  soldat.  Chute  de  4  m.  de  hauteur  le  22  avril  1940.  Coma.  Plaie 


de  l’arcade  sourcilière  droite.  Arrive  à  notre  formation  le  23  avril  à  une  heure  du  matin. 
Malade  sorti  du  coma,  conscient,  lucide.  Aucun  signe  neurologique.  Pas  de  signes  ménin- 


(1)  Nous  ne  saurions  sous-estimer  la  réalité  de  l’hypotension  céphalo-rachidienne 
telle  que  Leriche  l’a  mise  en  lumière  mais  il  ne  nous  a  pas  été  donné  de  l’objectiver  dans 
la  série  de  cas  par  nous  observée. 

(2)  Lenormant,  Wertheimer  et  Patel.  Traitement  immédiat  des  fractures  de  la 
base  du  crâne.  Rapport  au  42«  Congrès  français  de  Chirurgie,  Paris,  1933. 
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gés.  Pouls  régulier  à  80.  Revu  à  9  heures  :  céphalées,  vomissements,  raideur  méningée. 
Pouls  à  48.  Pas  d’autres  signes  neurologiques.  Radiographies  du  crâne  négatives.  Dans 
la  soirée  pouls  à  60.  Le  lendemain  matin,  24  avril,  vomissements,  torpeur.  Le  25,  nous 
pratiquons  une  encéphalographie  après  un  examen  oculaire  qui  montre  un  tond  d’œil 
normal,  une  tension  artérielle  rétinienne  à  60  (1).  Les  ventricules  en  place,  non  défor¬ 
més,  présentent  une  dilalalion  ventriculaire  symétrique  notable.  Le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  soustrait  en  même  temps  que  l’injection  d’air  contenait  0  gr.  30  d’albumine, 

8  lymphocytes  et  20  hématies  par  millimètre  cube.  Le  lendemain  26  avril,  la  céphalée 
a  disparu,  les  troubles  s’améliorent  et  le  malade  est  évacué  sur  l’HOE  2,  le  3  mai. 

Observation  II.  —  Jur...,  sergent,  traumatisme  crânien  le  11  mars  à  9  h.  45.  Qoma. 
Epistaxis.  Arrive  à  notre  formation  le  12  mars  à  2  heures.  Coma  dissipé  mais  obnubila¬ 
tion  et  confusion  très  marquées.  Pouls  à  100,  température  à  38».  Abolition  des  réflexes 
tendineux.  Pupilles  égales.  Radiographies  du  crâne  négatives.  Malade  tenu  en  surveil¬ 
lance.  L’état  s’est  amélioré,  mais  la  torpeur  persistant  encore  2  jours  après  son  arrivée  et 
un  syndrome  pyramidal  gauche  apparaissant,  nous  pratiquons,  le  15  mars,  une  encépha¬ 
lographie  (liquide  céphalo-rachidien  très  tendu  et  rosé).  Bonne  injection  des  ventricules, 
non  déformés  mais  légèrement  dilatés.  L’amélioration  se  dessine  et  va  progresser  les  jours 
suivants.  Le  22  mars  persistent  un  ralentissement  de  l’idéation  et  quelque  agitation 
nocturne.  Comportement  normal.  Pas  de  céphalées,  persistance  de  l’abolition  des  ré¬ 
flexes  tendineux  et  d’une  note  pyramidale  gauche  (signe  de  Babinski,  abolition  du 
cutané-abdominal  gauche).  Le  malade  est  évacué  le  10  avril  en  très  bon  état. 

Observation  III.  —  Moi...,  maréchal  des  logis,  arrive  à  notre  formation  le  16  janvier 
1940,  avec  le  diagnostic  de  commotion  cérébrale  sans  autre  précision.  Par  la  suite  nous 
apprenons  qu’il  a  tait  une  chute  sur  la  région  occipitale  le  11  janvier.  A  l’arrivée,  sujet 
lucide,  présentant  des  céphalées,  des  vertiges  avec  raideur  méningée.  Pas  de  signes  neu¬ 
rologiques  de  localisation.  Ecchymose  mastoïdienne  droite.  Radiographies  du  crâne  : 
disjonction  de  la  suture  lambdoïde  droite.  Examen  oculaire  normal.  Une  ponction  lom¬ 
baire  est  pratiquée  le  17  janvier  1940  (liquide  clair  sous  forte  tension)  que  nous  faisons 
suivre  d’une  injection  d’air.  Cavités  ventriculaires  en  place,  non  déformées  mais  légère¬ 
ment  dilatées.  Amélioration  rapide,  mais  le  27  janvier  la  tension  artérielle  rétinienne  reste 
toujours  élevée  à  60.  Le  blessé  est  évacué  le  4  février  1940  sur  l’intérieur  en  très  bon  état. 
Revu  le  7  mai,  à  noter  l’apparition  d’une  anosmie  le  14  lévrier  et  du  signe  de  la  secousse 
électrique  dans  les  membres  par  flexion  de  la  tête  (signe  de  Lhermitte).  Sensation  d’un 
goût  permanent  dans  la  bouche  (ni  bon,  ni  mauvais).  Renvoyé  sur  l’intérieur  pour  suite 
d’observation. 

Observation  IV.  —  Luc...,  soldat.  Traumatisme  temporal  droit  avec  petit  état  com- 
motionnel  le  13  mars.  Intervalle  lucide  de  4  jours  sans  aucun  signe  neurologique  ni 
radiologique.  Le  5«  jour,  propos  déraisonnables  ;  le  6®  jour,  somnolence  accentuée  avec 
périodes  d’excitation,  désorientation,  idées  fixes,  dit  la  fiche  d’évacuation.  Arrive  à 
notre  formation  le  20  mars  avec  un  certain  degré  d’obnubilation  se  plaignant  de  cépha¬ 
lées.  Légère  atteinte  pyramidale  droite,  légère  mydriase  gauche,  pouls  70.  Suspectant 
un  hématome  ou  une  méningite  séreuse  gauche,  nous  pratiquons  dès  son  arrivée,  le  20 
mars,  une  encéphalographie.  Liquide  clair  très  tendu.  Système  ventriculaire  non  déplacé 
mais  eav liés  nettement  dilatées.  Les  céphalées  s’atténuent  rapidement,  l’activité  intellec¬ 
tuelle  s’améliore  très  vite,  les  signes  neurologiques  s’estompent  et  le  malade  est 
évacué  sur  l’HOE  2,  le  28  mars,  en  très  bon  état. 

Observation  V.  —  Pesch.,  soldat.  Traumatisme  avec  plaie  contuse  de  la  régiqn  pariéto- 
occipitale  droite,  otorrhagie  droite,  luxation  de  la  hanche,  déjà  réduite  sous  anesthésie, 
lorsqu’il  nous  arrice  le  l®'  mars  1940  dans  un  état  d’excitation  psychomotrice  très 
marquée  (gesticulation  incessante,  jurons,  crachements  sur  l’entourage). 


(1)  Nous  tenons  à  dire  notre  gratitude  à  notre  Collègue  et  ami  le  D'  Marc-Adrien  Doll- 
fus,  ophtalmologiste  des  Hôpitaux  de  Paris,  ophtalmologiste  de  notre  formation  qui  a 
pratiqué  les  examens  oculaires  de  tous  les  blesses  et  traumatisés  soignés  par  nous. 
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Le  lendemain  2  mars,  celle-ci  persiste,  mais  entrecoupée  de  périodes  de  somnolence. 
Pas  de  signes  de  compression  cérébrale  ni  de  signes  neurologiques  en  foyer.  Le  3  mars, 
une  ponction  lombaire  donne  issue  à  un  liquide  franchement  hémorragique. 

Les  jours  suivants,  on  note  une  amélioration,  l’agitation  est  moindre,  les  nuits  relati¬ 
vement  paisibles,  mais  le  malade  reste  confus  et  necontrôle  pas  ses  sphincters.  Le  12  mars- 
la  ponction  lombaire  donne  issue  à  un  liquide  ambré.  L’état  restant  stationnaire  nous 
pratiquons,  le  14  mars,  une  encéphalographie.  Liquide  ambré  de  tension  très  élevée  en 
partie  du  fait  de  l’agitation  du  malade.  Injection  d’air  naturellement  mauvaise,  mais  on 
devine  les  caviUs  ventriculaires  dilatées  en  place,  el  non  déformées.  Dès  le  lendemain,  la 
contusion  diminue,  le  malade  contrôle  ses  sphincters.  Le  20  mars,  parole  et  comporte¬ 
ment  normaux,  il  peut  même  écrire  une  lettre.  Le  23  mars,  le  sujet  en  très  bon  état 
peut  être  évacué  par  train  sur  l’HOE  2. 

Observation  VI.  —  Char...,  maréchal  des  logis.  Traumatisme  crânien  {chute  d’un  Volet 
sur  la  région  zygomatique  gauche),  le  16  décembre  1939.  Etat  oommotionnel  léger  sans 
perte  de  conscience  puisqu’une  heure  après  remonte  en  selle  pour  changer  de  cantonne¬ 
ment.  Une  fois  arrivé,  céphalées  qui  vont  durer  jusqu’au  20  décembre  1939,  date  où 
il  arrive  à  notre  formation.  A  l’arrivée,  sujet  conscient,  lucide,  se  plaignant  de  céphalées, 
de  vertiges.  Mydriase  légère  de  l’œil  gauche  et  hypoesthésie  cornéenne  gauche.  Examen 
neurologique  négatif.  Pouls  régulier  à  120.  Fonds  d’œil  normal.  Radios  du  crâne  négati¬ 
ves.  Le  sujet  est  tenu  en  observation.  Le  24  décembre,  vertige  labyrinthique;  le  25,  parésie 
faciale  centrale  gauche  qui  va  durer  jusqu’au  30.  A  cette  date,  céphalées,  vertige,  siffle¬ 
ments  dans  l’oreille  gauche  avec  hyperexcitabilité  labyrinthique  du  même  côté.  Les 
céphalées  persistant,  nous  pratiquons,  le  17  janvier,  une  encéphalographie  qui  montre 
des  images  ventriculaires  en  place  mais  légèrement  dilatées.  Amélioration  rapide  des  cé 
phalées  après  l’encéphalographie  et  le  malade  peut  être  évacué  peu  après  sur  l’HOE 2 

Observation  VII.  —  Th...,  caporal.  Enfoui  par  l’explosion  d’un  obus  le  4  janvier. 
Traumatisé  dans  la  région  temporale  gauche.  Pas  de  perte  de  connaissance,  mais  reste 
«  étourdi  »  pendant  une  demi-heure.  Ne  peut  quitter  le  petit  poste  que  3  jours  après,  du 
fait  du  bombardement.  Evacué  alors  sur  le  G.  A.  G.  A.  puis  sur  le  service  d’otologie 
de  notre  ambulance  avec  le  diagnostic  de  douleurs  péri-auriculaires,le  13  janvier.  Arrive 
au  service  de  neurochirurgie  le  15  janvier.  Douleurs  fronto-temporales  gauches.  Rares 
vomissements.  Le  27  janvier,  un  examen  oculaire  systématique  montre  une  encoche 
hémianopsique  latérale  homonyme  droite,  tension  artérielle  rétinienne  de  45.  Une  encé¬ 
phalographie  est  pratiquée  le  5  février  qui  montre  une  dilaialion  des  cavités  ventricu¬ 
laires.  Le  liquide  céphalo-rachidien  contenait  0  gr.  45  d’albumine,  5  lymphocytes  par 
millimètre  cube.  Le  blessé  est  évacué  en  partait  état,  n’ayant  plus  de  céphalées  le 
17  février. 

Observation  VIII.  —  Os...,  maréchal  des  logis.  Traumatisme  de  la  région  pariétale 
gauche.  Qhute,  le  20  février,  d’une  caisse  d’obus  de45  kg.  sur  la  tête.  Pas  de  perte  de  con¬ 
naissance,  mais  céphalées  violentes  puis  diplopie.  Quelques  vomissements.  Le  blessé  va 
d’ambulance  en  ambulance  où  il  est  considéré  comme  atteint  d’un  syndrome  subjectif 
banal  des  commotionnés  du  crâne  dont  il  présente  les  signes.  Part  en  convalescence  puis 
retourne  à  son  unité  qui  l’évacue  sur  notre  formation  le  22  avril,  soit  2  mois  après  l’acci¬ 
dent.  Examen  neurologique  et  oculaire  négatifs.  Une  encéphalographie  est  pratiquée 
qui  montre  une  nette  dilatation  des  ventricules.  Malade  évacué  le  10  mai  sur  l’HOE  2. 

Telles  sont  brièvement  résumées  les  observations  où  il  nous  fut  donné 
de  constater  une  dilatation  ventriculaire  symétrique  dans  les  suites  pré¬ 
coces  ou  semi-tardives  des  traumatismes  crâniens.  Elles  méritent  d’être 
rapprochées  de  certaines  observations  expérimentales  de  Wertheimer, 
que  nous  rappellerons  brièvement,  qui  montrent  d’ailleurs  ces  dilatations 
en  cas  de  blocage  postérieur  ou  d’insuffisance  des  voies  d’écoulement  du 
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liquide.  Ces  voies  paraissent  libres  dans  nos  cas,  ainsi  que  l’atteste  la  bonne 
injection  ventriculaire  par  voie  lombaire,  et  l’hypersécrétion  plexuelle 
paraît  plus  vraisemblablement  en  cause  dans  le  déterminisme  des  faits 
par  nous  observés. 

Injectant  sous  la  dure-mère  ou  dans  les  ventricules  de  petites  quantités 
de  liquide,  de  façon  à  réaliser  une  perturbation  mécanique  brusque  dans 
la  cavité  crânienne,  Wertheimer  a  observé  deux  types  de  réactions  qu’il  a 
minutieusement  analysés  tant  au  point  de  vue  de  l’hydrostatique  céphalo¬ 
rachidienne  que  des  modifications  de  la  tension  artérielle.  Retenons  ici 
que  dans  le  premier  type,  dit  type  «  passage  libre  »  où  les  tensions  intra- 
ventriculaire  et  sous-occipitale  augmentent  parallèlement,  tout  se  passe, 
selon  Wertheimer,  comme  si,  pour  lutter  contre  la  distension  de  ses  ca¬ 
vités,  le  cerveau  exprime  ses  cavités  ventriculaires,  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  agissant  comme  une  soupape.  Si  les  voies  d’écoulement  sont 
libres  le  liquide  vient  heurter  le  plancher  du  IV®  ventricule  d’où  réaction 
hypotensive(choc  céphalo-rachidien  de  Duret),  puis  tout  rentre  dans  l’or¬ 
dre.  Dans  le  second  type,  au  contraire,  il  y  a  insuffisance  des  voies  d’écou¬ 
lement  ou  obstruction  des  voies  d’écoulement.  Dans  ce  dernier  cas,  il  y  a 
blocage  anatomique,  habituellement  par  œdème  protubérantiel  ou  caillots 
oblitérants.  La  chasse  liquidienne  est  insuffisante  dans  le  premier  cas, 
nulle  dans  le  second  et  le  résultat  est  une  distension  des  ventricules  laté¬ 
raux  et  moyen.  L’hydrocéphalie  ventriculaire  serait  d’ailleurs  la  cause  de 
l’hypertension  artérielle,  par  excitation  probable  des  centres  du  III®  ven¬ 
tricule  pour  Wertheimer. 

Les  photographies  des  pièces  expérimentales  de  Wertheimer  montrent 
l’importance  des  distensions  ventriculaires  observées  chez  le  chien,  et  les 
encéphalogrammes  que  nous  avons  obtenus  chez  l’homme  leur  sont,  toutes 
proportions  gardées,  étroitement  comparables,  avec  cette  réserve  que, 
dans  nos  cas,  il  n’y  a  pas  de  blocage  anatomique  de  la  fosse  postérieure, 
comme  l’atteste  le  succès  même  de  l’encéphalographie,  alors  que  le  blo¬ 
cage  anatomique  de  la  fosse  postérieure  paraît  réalisé  chez  les  chiens  de 
Wertheimer. 

Tout  se  passe  dans  nos  cas  comme  si  la  dilatation  ventriculaire  était 
liée  à  une  insuffisance  relative  possible  des  voies  d’écoulement,  mais  plus 
vraisemblablement,  à  notre  avis,  à  une  hypersécrétion  liquidienne  exagérée. 
Il  aurait  été  de  la  plus  grande  importance  de  pouvoir  fournir  dans  nos  cas 
la  courbe  évolutive  de  la  tension  artérielle,  l’hypertension  artérielle  pro¬ 
gressive  représentant  un  signe  de  blocage  ventriculaire  pour  Lenormant, 
Wertheimer  et  Patel  ;  mais  nous  regrettons  de  ne  pouvoir  apporter  comme 
nous  l’aurions  voulu  une  étude  des  perturbations  de  la  tension  arté¬ 
rielle,  étude  qui  aurait  permis  d’aller  plus  avant  dans  l’interprétation  de 
faits.  L’insuffisance  relative  des  voies  d’écoulement  est  possible,  mais 
peu  probable,  dans  la  genèse  de  ces  distensions  ventriculaires  et  nous 
pensons  que  l’hypersécrétion  peut  suffire,  à  elle  seule,  à  les  réaliser, 
Wertheimer  écrit  d’ailleurs  très  justement  :  «  Nous  ne  nions  pas  que  dans 
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la  production  de  ces  hydrocéphalies  traumatiques,  la  réaction  des  plexus, 
puisse  intervenir,  que  des  phénomènes  d’hypersécrétion  choroïdienne 
s’ajoutent  aux  facteurs  mécaniques  ;  mais  nos  constatations  expérimen¬ 
tales  n’ayant  pu  préciser  ces  faits,  nous  nous  abstiendrons  de  les  envi¬ 
sager  »  {loc.  cil.,  p.  58).  Les  constatations  encéphalographiques  que  nous 
avons  pu  rassembler  chez  l’homme  donnent  à  penser  que  cette  hyperac¬ 
tivité  plexuelle,  démontrée  histologiquement  par  Rand,  peut  être  consi¬ 
dérée  comme  vraisemblable, puisque  la  distension  ventriculaire  s’y  observe 
en  l’absence  de  blocage  anatomique  des  voies  d’écoulement.  Mais  l’hyper¬ 
sécrétion  liquidienne,  l’insuffisance  relative  possible  des  voies  d’écoule¬ 
ment  ne  sont  pas, d’ailleurs, lesseuls  facteurs  en  cause  et  il  faut  sans  doute 
incriminer  également  le  défaut  de  résorption  du  liquide  secrété  en  excès. 
Rawling  avait  déjà  souligné  cette  réduction  dans  la  capacité  d’absorption 
du  système  veineux  dans  la  genèse  de  l’hypertension.  Wertheimer  {loc. 
cil.,  p.  20)  fait  jouer  un  rôle  important  à  l’accroissement  de  pression  ou 
de  quantité  du  liquide  céphalo-rachidien,  comme  à  son  absence  de  ré¬ 
sorption,  dans  le  mécanisme  de  l’hypertension  progressive  intracrânienne 
qui  conduit  à  la  mort  dans  les  traumatismes  fermés.  Cette  poussée  d’hydro¬ 
céphalie  aiguë  doit  être  tenue  pour  «  responsable  de  bien  des  terminaisons 
tragiques  survenues  en  36  ou  48  heures,  alors  que  les  altérations  macros¬ 
copiques  du  cerveau  étaient  discrètes  ou  banales  »,  soulignent  très  juste¬ 
ment  Lenormant,  Wertheimer  et  Patel,  qui  notent  que  dans  4  cas  sur  8  de 
leurs  protocoles  d’autopsie,  les  cavités  ventriculaires  étaient  dilatées  à 
l’extrême. 

D’avoir  pu  saisir  sur  le  vivant,  grâce  à  l’encéphalographie  gazeuse  par 
voie  lombaire,  dans  les  suites  précoces  ou  semi-tardives  de  traumatismes 
crâniens,  la  réalité  de  cette  distension  ventriculaire,  en  l’absence  de  blo¬ 
cage  anatomique,  constitue  tout  l’intérêt  de  la  présente  note.  Dans  nos 
cas,  le  coma  était  déjà  dissipé,  l’état  commotionnel  s’estompait  également 
ou  persistait  ailleurs,  mais  ne  réalisant  qu’un  état  de  gravité  moyenne. 
Nous  sommes  loin  certes  des  redoutables  accidents  initiaux,  immédiate¬ 
ment  consécutifs  aux  traumatismes  et  qui  conduisent  le  malade  à  la  mort, 
mais  l’image  de  distension  ventriculaire  symétrique  n’en  est  pas  moins 
significative  en  montrant  objectivement  l’un  des  fragments  des  désordres 
multiples  qui  conditionnent  l’évolution  vers  le  dénouement  fatal.  Le  rôle 
des  perturbations  de  la  tension  crânienne  dans  la  genèse  des  accidents 
qui  conditionnent  l’état  commotionnel  est  d’ailleurs  parfaitement  connu, 
encore  qu’il  soit  difficile  de  préciser  avec  certitude  les  facteurs  ou  l’en¬ 
chaînement  des  facteurs  qui  aboutissent  à  l’hypertension  céphalo-rachi¬ 
dienne.  Nous  renvoyons  sur  ce  point  à  la  substantielle  étude  de  Lenor¬ 
mant,  Wertheimer  et  Patel  sur  le  mécanisme  des  accidents  posttrauma¬ 
tiques  des  fractures  de  la  base  du  crâne,  où  l’on  retrouvera  une  pénétrante 
étude  critique  des  théories  émises  jusqu’ici. 

Le  rôle  du  spasme  vasculaire  initial,  cérébral  et  général,  induit  par  le 
traumatisme,  spasme  suivi  de  vaso-paralysie,  ne  fait  pas  de  doute,  mais 
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l’enchaînement  des  divers  facteurs  qui  font  suite  à  ce  déséquilibre  vaso¬ 
moteur  pour  aboutir  à  l’hypertension  intracrânienne  est  encore  difficile 
à  préciser. 

Dans  la  réalisation  de  l’hypertension  céphalo-rachidienne,  l’hypersé¬ 
crétion  et  l’insuffisance  des  voies  de  résorption  du  liquide  paraissent 
jouer  un  rôle  essentiel.  Le  traumatisme  agit  sans  doute  par  lui-même 
(sans  que  l’on  puisse  préciser  toujours  comment)  pour  créer  cette  hypersé¬ 
crétion,  témoin  celle  qui  suit  toute  intervention  neurochirurgicale,  la 
seule  ventriculographie,  la  simple  ponction  ventriculaire,  voire  la  plus 
innocente  des  rachicentèses.  Le  sang  épanché  agit  par  ailleurs  en  dis¬ 
tendant  sans  doute  les  cavités  cérébrales,  à  la  manière  des  injections  des 
expériences  de  Wertheimer  ;  en  tant  que  corps  irritant  par  lui-même  ou 
ses  produits  d’hémolyse  réalisant  une  véritable  méningite  aseptique 
comme  le  voulait  Duret.  Tous  ces  facteurs  aboutissent  à  l’hyperactivité 
plexuelle  qui  crée  l’hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien.  Celle-ci, 
passé  un  certain  taux  va  à  son  tour  gêner  la  circulation  veineuse  céré¬ 
brale,  engendrant  de  l’œdème  cérébral  dont  l’apparition  entraînera  la 
stase  dans  les  gros  troncs  veineux  cranio-encéphaliques.  Cette  stase  vei¬ 
neuse  gênera  à  son  tour  la  résorption  du  liquide  céphalo-rachidien,  aggra¬ 
vant  d’autant  l’hypertension  qui  arrivera  même  à  s’opposer  à  la  circula¬ 
tion  artérielle  cérébrale,  stade  qui  conduit  à  la  mort  rapidement. 

Ainsi,  toute  une  intrication  de  phénomènes  divers  d’aggravation  mu¬ 
tuelle  les  uns  certes  vaso-moteurs,  mais  les  autres  liés  aux  perturbations 
de  l’hydrostatique  céphalo-rachidienne,  sans  oublier  le  coup  de  bélier 
immédiat  du  liquide  céphalo-rachidien  sur  le  IV®  ventricule  (choc  céphalo¬ 
rachidien  de  Duret).  interviennent  dans  le  mécanisme  de  l’installation 
brutale,  puis  de  l’aggravation  du  coma  ou  de  l’état  commotionnel 
initial,  aboutissant  trop  souvent,  pour  peu  que  leur  intensité  soit  suffi¬ 
sante,  à  un  état  spontanément  irréversible.  Mais,  ailleurs,  la  moindre  dé¬ 
plétion  de  liquide  céphalo-rachidien  appliquée  en  temps  opportun  et  au 
lieu  propice,  peut  suffire  à  rompre  ce  cercle  vicieux  de  phénomènes  d’ag¬ 
gravation  mutuelle  et,  dans  ce  sens,  l’observation  qui  fait  l’objet  de  la 
note  ci-après  est  particulièrement  suggestive,  car  sous  le  contrôle  de  la 
vue  nous  avons  pu  saisir  quelques  aspects  de  l’enchaînement  des  proces¬ 
sus  réactionnels  qui  entrent  en  jeu  dans  le  déterminisme  quasi  expéri¬ 
mental  de  l’aggravation  comme  de  la  régression  des  désordres  initiaux 
propres  aux  graves  traumatismes  cranio-cérébraux. 

Pour  ne  rester  que  dans  le  domaine  de  l’observation  stricte  des  faits  la 
constatation  d’hydrocéphalies  ventriculaires  non  bloquées,  plus  ou  moins 
accentuées,  dans  les  suites  évolutives  précoces  et  semi-tardives  des  trau¬ 
matisme  cranio-cérébraux,  constitue  un  document  que  nous  voulions  verser 
comme  contribution  à  leur  étude.  Ils  objectivent  sur  le  vivant  la  réalité, 
déjà  soupçonnée,  du  facteur  hydrostatique  céphalo-rachidien  et  de  la 
distension  ventriculaire  dans  les  désordres  précoces  multiples  des  trau¬ 
matismes  fermés  du  crâne. 

Non  moins  intéressante  enfin  est  l’amélioration  manifeste  qui  suivit 
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l’encéphalographie  gazeuse  dans  les  cas  par  nous  rapportés.  Encore  qu’il 
soit  difficile  d’interpréter  avec  certitude  le  mode  d’action  de  l’injection 
d’air,  le  fait  méritait  d’être  souligné,  car,  toutes  choses  égales  par  ailleurs, 
nous  ne  croyons  pas  que  la  seule  soustraction  des  20  cc.  de  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  (que  remplaçait  pression  pour  pression  les  20  cc.  d’air 
injecté)  puisse  suffire  à  expliquer  les  appréciables  et  rapides  améliorations 
de  la  torpeur  et  surtout  de  la  céphalée  et  de  l’obnubilation  que  présen¬ 
taient  nos  malades  avant  l’encéphalographie 


Œdème  aigu  cérébro-méningé  avec  coma  profond  et  hémiplégie 
droite  opéré  cinq  heures  après  le  traumatisme.  Réversibilité 
rapide  des  désordres  anatomiques  et  fonctionnels  par  simple 
ouverture  des  espaces  sous-arachnoïdiens  à  travers  un  trou  de 
trépan  temporal  élargi  du  côté  gauche,  par  MM.  Raymond  Garcin 
et  Jean  Guillaume. 

Dans  l’étude  chaque  jour  plus  attentive  des  traumatismes  cranio- 
cérébraux,  certains  faits  paraissent  prendre,  à  la  faveur  des  constatations 
opératoires  précoces,  un  relief  particulier  en  ce  qu’ils  ouvrent  certains 
horizons  sur  la  physiopathologie  des  désordres  multiples  induits  par  le 
traumatisme. 

L’observation  qui  suit,  paraît,  dans  ce  sens,  un  fait  privilégié  : 

Un  soldat  arrive  d  notre  centre  neurochirurgical  cinq  heures  après  un  traumatisme 
fermé  (sans  trait  de  fracture  visible  radiologiquement),  en  coma  profond,  avec  hémiplégie 
droite  et  spume  à  la  commissure  labiale.  Etat  d’une  extrême  gravité,  polypnée  intense, 
mydriase,  mais  pouls  régulier  quoique  rapide.  On  décide  d’intervenir  sur-le-champ 
malgré  la  gravité  de  l’état,  étant  donné  le  syndrome  de  localisation.  Sous  un  trou  du 
trépan  temporal  gauche,  élargi  à  la  pince,  on  voit  la  dure-mère  de  coloration  normale 
faire  hernie  par  cet  orihce.  Elle  n’est  le  siège  d’aucun  battement.  On  l’incise  puis  avec 
prudence  on  incise  l’arachnoïde  qui  est  tendue  sur  une  iame  liquidienne  sous  forte  ten¬ 
sion.  Le  liquide  céphalo-rachidien  s’échappe  sous  tension  en  quantité  modérée.  Presque 
aussitôt  le  cerveau  qui  sous  nos  yeux  était  jusque-là  tendu,  dont  les  circonvolutions 
étaient  élargies,  d’aspect  succulent,  dontles  veines  étaient  dilatées,  dont  les  artérioles  ne 
battaient  pas,  s’affaisse  peu  à  peu,  reprend  des  battements  normaux,  de  même  que  les 
artérioles  corticales  qui  jusqu’alors  paraissaient  immobiles  à  travers  l’arachnoïde  se 
mettent  à  battre.  A  la  fin  de  cette  intervention,  le  malade  reprend  conscience,  geint 
etébauchequelques  réponses,lebrasdroitréoupère  quelques  mouvements.  Le  lendemain, 
le  malade  a  repris  connaissance  et  parle;  douze  heures  après  l’intervention,  le  membre 
inférieur  retrouve  sa  mobilité  et  le  membre  supérieur  la  retrouve  par  la  suite,  mais  beau¬ 
coup  plus  lentement.  Le  malade  estévacué  en  partait  étatsurl’intérieur  quelques  semai¬ 
nes  après  son  accident,  ne  gardant  qu’une  monoplégie  du  membre  supérieur  droit. 
Quelques  semaines  plus  tard,  le  malade  est  revu  (lors  d’une  permission  de  l’un  de 
nous)  presque  complètement  guéri. 

Tout  s’est  passé  dans  cette  observation  comme  si,  à  la  faveur  d’un  trou¬ 
ble  vaso-moteur  induit  par  le  traumatisme,  une  stase  capillaro-veineuse 
s’était  développée  autour  d’un  territoire  d’ischémie  plus  ou  moins  étendu, 
déclenchant  à  la  fois  la  succulence  du  cerveau  et  l’hypertension  du  li¬ 
quide  céphalo-rachidien  (par  hypersécrétion  et  probablement  aussi  insuf- 
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flsance  des  voies  de  résorption)  ;  troubles  dont  la  conjonction  vient  dès 
lors  empêcher  la  restauration  de  l’irrigation  artérielle.  Un  véritable  cercle 
vicieux  de  phénomènes  d’aggravation  mutuelle  plonge  le  malade  dans  un 
coma  grave  progressif  dont  il  ne  sortira  plus  si  l’on  n’intervient  pas  à 
temps,  car  le  processus  se  développe  dans  une  cavité  inextensible.  La 
simple  déplétion  d’une  quantité  modérée  de  liquide  céphalo-rachidien 
sous  tension  — par  une  simple  incision  de  l’arachnoïde  à  travers  un  trou 
de  trépan  élargi,  car  à  cela  s’est  borné  notre  intervention  — a  suffi  à  briser 
le  cycle  des  phénomènes  d’aggravation  progressive  en  rétablissant  rapide¬ 
ment  la  circulation  veineuse  puis  artérielle. 

La  circulation  cérébrale  une  fois  rétablie,  le  cerveau  jusque-là  succulent 
se  détend  et  s’affaisse  sous  nos  yeux,  le  malade  sort  du  coma  à  la  fin  de 
l’intervention. 

La  restauration  de  l’hémiplégie  droite  s’est  faite  à  la  manière  d’une 
récupération  circulatoire  progressive  dans  une  zoneischémiée  qui  retrouve 
son  irrigation  normale  et  la  durée  de  l’impotence  résiduelle  du  membre 
supérieur  (quinze  jours)  plaide,  là  encore,  en  faveur  d’un  spasme  vascu¬ 
laire  initial  sévère  .  Le  retour  de  la  conscience,  dès  que  le  cerveau  s’est 
détendu  et  remis  à  battre,  donne  même  à  penser  que  l’état  commotionnel 
lui-même  dans  ses  formes  mineures  peut  être  conditionné  dans  certains 
cas  par  des  troubles  circulatoires  ou  œdémateux  de  l’ordre  de  ceux  que 
nous  venons  d’analyser. 

Le  fait  primordial  que  nous  voudrions  retenir  de  cette  observation  c’est 
qu’on  peut  sauver  par  une  opération  minime  un  malade  en  apparence 
condamné  par  l’extrême  gravité  de  son  état,  en  intervenant  au  stade  pré¬ 
coce  où  les  désordres  anatomiques  et  fonctionnels  sont  encore  réversibles. 
Comme  nous  y  avons  insisté  dans  un  mémoire  antérieur  (1),  il  ne  faut  pas 
abandonner  un  malade  dont  l’état  est  gravissime  sous  prétexte  de  lésions 
commotionnelles  graves  ou  d’attrition  cérébrale  irrémédiable,  car  une 
notion  domine  à  savoir  l’impossibilité  d’apprécier  cliniquement  le  type 
lésionnel  ou  réactionnel  en  cause.  La  présente  observation  illustre  le  bien- 
fondé  de  cette  règle  de  conduite,  car  c’est  en  intervenant  sans  délai  en 
pareils  cas  qu’une  opération  précoce  peut  donner  le  maximum  de  résul¬ 
tats  immédiats.  Ici  la  simple  déplétion  liquidienne,  à  travers  un  trou  de 
trépan  explorateur  à  peine  élargi,  a  eu  raison  rapidement  d’un  œdème 
aigu  cérébro-méningé  constaté  cinq  heures  après  un  traumatisme  qui 
avait  plongé  le  sujet  dans  un  état  d'une  extrême  gravité. 

Sur  la  nécessité  des  moyens  de  contrôle  dans  les  traumatismes 

crâniens  récents  :  les  trous  de  trépan  explorateurs,  par  R.  Thu- 

REL. 

Les  traumatismes  crâniens  posent,  à  propos  de  leurs  manifestations 
immédiates  et  tardives,  des  problèmes  que  les  données  de  la  clinique  ne 

(1)  Raymond  Garcin  et  Jean  Guillaume.  Note  sur  le  traitement  des  traumatismes 
crâniens  observés  dans  une  formation  neurochii  urgicale  de  l’avant.  Mémoires  de 
l'Académie  de  Chirurgie,  1940,  t.  66,  n“>  17  et  18,  22  mai  p.  557-566. 
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peuvent  résoudre  à  elles  seules,  mais  cette  carence  de  la  clinique  est  heu¬ 
reusement  compensée  par  la  mise  en  œuvre  de  moyens  de  contrôle,  d’une 
part  les  trous  de  trépan  explorateurs,  qui  permettent  de  se  rendre  compte 
du  siège  et  de  la  nature  exacte  des  lésions  immédiates  et  d’intervenir  pour 
le  mieux  et  de  façon  précoce,  d’autre  part  la  pneumo-encéphalographie 
qui  souvent  apporte  la  preuve  de  la  réalité  du  syndrome  subjectif  post¬ 
traumatique  en  décelant  des  lésions  cérébrales  et  nous  renseigne  en  même 
temps  sur  la  nature  cicatricielle  ou  évolutive  de  celles-ci. 

Lorsqu’un  traumatisme  crânien  est  suivi  d’une  perte  de  connaissance 
immédiate,  le  diagnostic  de  commotion  cérébrale  s’impose,  mais  que  le 
coma  se  prolonge  outre  mesure  et  la  question  se  pose  de  savoir,  si  les 
troubles  circulatoires  qui  constituent  le  substratum  physiopathologique 
de  la  commotion  se  sont  compliqués  d’hémorragies  et  d’œdème  du 
cerveau,  ou  si  à  la  commotion  s’est  surajouté  un  hématome  extradural. 

Si  la  commotion  cérébrale  généralisée  avec  perte  de  connaissance  mas¬ 
que  les  autres  complications,  les  lésions  commotionnelles  localisées,  qui 
se  traduisent  par  des  crises  d’épilepsie  généralisée  ou  Bravais- Jackso- 
nienne  et  n’aboutissent  que  secondairement  au  coma,  risquent  fort  d’en 
imposer  pour  un  hématome  extradural,  erreur  dont  on  se  rend  compte  à 
l’intervention. 

Souvent  d’ailleurs  ces  diverses  lésions  sont  associées,  toutes  étant  du 
même  côté  ou  bien  les  unes  à  droite  et  les  autres  à  gauche,  et  ce  ne  sont 
pas  toujours  les  lésions  qui  donnent  des  signes  de  localisation  qui  sont  les 
plus  intéressantes,  c’est-à-dire  celles  sur  lesquelles  il  importe  le  plus  d’in¬ 
tervenir.  Aux  signes  de  localisation  correspondent  toujours  des  lésions  et 
celles-ci  sont  là  où  la  clinique  les  place,  mais  l’autre  côté  peut  être  le  siège 
de  lésions  plus  importantes  et  ne  s’extériorisant  pourtant  par  aucun  signe 
de  localisation,  lorsqu’elles  occupent  une  zone  muette. 

Nous  ne  faisons  pas,  en  règle  générale,  de  ponction  lombaire,  car  nous  ne 
croyons  pas  que  celle-ci  soit  tout  à  fait  anodine,  ni  qu’elle  ait  de  bons 
effets  thérapeutiques,  et  on  ne  peut  tirer  d’indications  précises  des  ren¬ 
seignements  fournis  par  elle  :  il  n’est  pas  inutile  de  savoir  qu’il  y  a  du  sang 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  mais  l’hémorragie  sous-arachnoïdienne 
est-elle  isolée  ou  associée  à  d’autres  hémorragies,  hématome  extradural, 
hématome  sous-dural,  hémorragies  cortico-sous-corticales  ?  N’est-elle 
pas  le  plus  souvent  un  épiphénomène  de  ces  dernières  ? 

La  ponction  ventriculaire  nécessite  une  grande  habitude,  ce  qui  limite 
son  emploi,  et  n’est  pas  sans  inconvénients  pour  la  substance  cérébrale, 
et  ces  inconvénients  ne  sont  pas  compensés  par  les  indications  qu’elle 
apporte.  Le  fait  de  ne  ramener  que  quelques  gouttes  de  liquide  ou  bien 
de  ne  pas  trouver  à  leur  place  les  ventricules  latéraux  ou  l’un  d’eux  seu¬ 
lement,  ce  qui  ne  peut  être  affirmé  que  si  l’on  utilise  l’appareil  du  D’’  de 
Martel,  signifie,  ou  bien  que  les  ventricules  sont  petits,  ou  bien  qu’ils  sont 
déplacés,  et  il  n’est  pas  possible  de  savoir  s’il  s’agit  d’un  œdème  cérébral, 
d’un  hématome  sous-dural  ou  d’un  hématome  extradural.  Lorsque  la 
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ponction  ventriculaire  donne  issue  à  une  grande  quantité  de  liquide,  on 
peut  en  conclure  que  les  ventricules  sont  dilatés,  mais  rien  n’autorise  à 
attribuer  cette  dilatation  à  un  défaut  d’écoulement  du  liquide  ventricu¬ 
laire,  plutôt  qu’à  une  production  exagérée  de  liquide,  comme  cela  s’observe 
dans  l’œdème  cérébro-méningé  ;  la  notion  d’une  dilatation  ventriculaire 
perd  de  ce  fait  beaucoup  de  son  intérêt. 

La  pneumo-ventriculographie  donnerait  des  renseignements  plus  pré¬ 
cis,  mais  l’état  du  blessé  n’autorise  guère  sa  mise  en  œuvre. 

Seule,  la  pratique  des  trous  de  trépan  explorateurs  permet  de  déterminer 
avec  certitude  le  siège  et  la  nature  des  lésions  qui  conditionnent  l’état  du 
blessé,  et  il  faut  y  recourir  d’emblée,  sans  attendre  que  la  situation  se 
précise,  c’est-à-dire  s’aggrave  ;  il  est  préférable  de  faire  des  trous  de  tré¬ 
pan  pour  rien,  que  de  les  faire  trop  tard. 

Cette  pratique  n’est  pas  nouvelle,  puisque  déjà  Boerhaave  et  van 
Swieten  préconisaient  d’appliquer  le  trépan  des  deux  côtés  du  crâne  pour 
découvrir  le  lieu  de  l’épanchement  sanguin,  et  la  crainte  de  déchirer  l’ar¬ 
tère  méningée  moyenne,  qui  est  parfois  renfermée  dans  un  canal  osseux, 
leur  doit  faire  proscrire  l’application  du  trépan  sur  l’angle  antérieur  et 
inférieur  du  pariétal  ;  ce  dernier  conseil  doit  être  suivi,  car  si  nous  avons 
les  moyens  de  remédier  à  la  rupture  de  la  méningée  moyenne,  nous  ne 
pouvons  le  faire  sans  perte  de  temps. 

Avec  l’instrumentation  électrique  il  n’est  guère  plus  long  et  guère  plus 
compliqué  de  faire  un  trou  de  trépan  que  de  faire  une  ponction  lombaire, 
aussi  n’y  a-t-il  plus  aucun  motif  de  se  priver  de  cette  méthode  d’explora¬ 
tion  qui  relègue  au  second  plan  toutes  les  autres. 

Les  trous  de  trépan  ne  sauraient  laisser  échapper,  ni  un  hématome 
extradural  ou  un  hématome  sous-dural,  ni  une  hydrôpisie  sous-durale, 
ni  un  œdème  cérébral  ;  s’il  est  possible  par  transparence  de  reconnaître 
la  présence  de  sang  sous  la  dure-mère,  il  est  nécessaire  d’inciser  celle-ci 
pour  se  rendre  compte  de  l’état  du  cerveau. 

Le  trou  de  trépan  constitue  d’ailleurs  le  premier  temps  de  l’intervention  : 
à  lui  seul  il  permet  de  draîner  le  liquide  qui  remplit  l’espace  sous-dural  et, 
après  agrandissement  par  morcellement  de  son  bord,  d’évacuer  les  caillots 
qui  se  sont  accumulés  en  dehors  ou  en  dedans  de  la  dure-mère. 

La  nécessité  de  l’emploi  systématique  des  trous  du  trépan  explorateurs 
s’est  imposée  à  nous  à  la  suite  des  deux  observations  que  voici  : 

Observation  1 .  —  Le  soldat  Ghap...  est  amené  à  l’Hôpital  américain  bénévole  de  guerre, 
le  20  avril  1940,  avec  pour  tout  renseignement  la  notion  d’un  traumatisme  crânien  subi 
quelques  jours  auparavant.  Lui-même  n’est  pas  en  état  de  répondre  aux  questions  ; 
tout  au  plus  réagit-il  aux  excitations  fortes  par  des  plaintes,  le  retrait  des  membres  et 
des  grimaces,  ces  dernières  permettant  de  se  rendre  compte  que  l’hémiface  gauche  se 
contracte  moins  énergiquement  que  l’hémiface  droite.  L’examen  met  surtout  en  évi¬ 
dence  une  forte  réaction  méningée  avec  raideur  de  la  nuque,  Kernig  et  signe  de  Babinski 
bilatéral,  en  relation  avec  une  hémorragie  sous-arachnoïdienne  vérifiée  par  la  ponction 
lombaire.  Le  fond  d’œil  n’est  pas  modifié.  La  température  està  39<>4,  le  pouls  à  82  et  la 
respiration  à  22  par  minute. 
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Peu  après  son  arrivée,  à  22  heures  15,  survient  une  crise  convulsive  avec  miction  invo¬ 
lontaire,  à  la  suite  de  laquelle  on  constate  une  hémiplégie  gauche. 

A  22  heures  25  une  nouvelle  crise  se  produit  devant  nous  :  il  s’agit  d’une  crise  Bra- 
vais-Jacksonienne  gauche,  brachio-laciale  avec  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des 
yeux  vers  la  gauche  ;  à  la  fin  de  la  crise  les  yeux  changent  de  direction  et  s’immobilisent 
en  position  extrême  droite. 

A  22  heures  45  et  à  23  luures  10, deux  autres  crises,  identiques  à  la  précédente  ;  la 
température  est  montée  à  40“  ;  le  pouls  est  à  130. 

A  23  heures  45  on  pratique  dans  la  région  temporale  gauche  un  trou  de  trépan,  que 
l’on  agrandit  à  la  pince  gouge  juqu’ù  lui  donner  les  dimensions  d’une  pièce  de  deux 
francs  :  il  n’y  a  pas  de  sang  entre  l’os  et  la  dure-mère,  mais  l’incision  de  la  dure-mère 
donne  issue  à  du  liquide  brun  clair  en  assez  grande  quantité  et  on  se  rend  compte  que  la 
face  interne  de  la  dure-mère  est  tapissée  d’une  mince  lame  de  sang  coagulé  ;  le  cortex 
cérébral,  dans  la  région  découverte,  est  le  siège  d’ecchymoses  sous-pie-mériennes. 

Là  s’arrête  l’intervention,  étant  donnée  la  concordance  entre  les  constatations  opé¬ 
ratoires  et  les  signes  cliniques,  épilepsie  Bravais-Jacksonienne  et  hémiplégie  gauches 
d’une  part,  hémorragie  sous-arachnoïdienne  d’autre  part. 

Pendant  la  nuit,  les  crises  Bravai  -Jacksoniennes  gauches  se  succèdent  avec  la  même 
fréquence  qu’avant  l’intervention,  mais  elles  sont  localisées  aux  globes  oculaires,  et 
entre  les  crises  le  membre  supérieur  gauche  effectue  quelques  mouvements  automatiques. 

A  8  heures  du  matin,  trois  crises  Bravais-Jacksoniennes  étendues  à  tout  le  côté  gauche 
se  produisent  de  dix  minutes  en  dix  minutes.  La  respiration  devient  stertoreuse  et  le 
malade  succombe  à  13  heures. 

Quel  ne  fut  pas  notre  étonnement  de  découvrir  à  l’autopsie,  dans  la  région  pariéto- 
temporale  gauche,  un  volumineux  hématome  extra-dural,  dû  à  la  rupture  de  l’artère 
méningée  moyenne  par  un  trait  de  fracture. 

A  droite,  non  seulement  la  face  externe,  mais  tout  le  pôle  antérieur  du  lobe  temporo- 
sphénoïdal  sont  le  siège  d’hémorragies  cortico-sous  corticales. 

L’examen  macroscopique  des  différents  viscères  ne  révèle  rien  d’anormal. 

Observation  2.  —  Le  soldat  Faue...,  âgé  de  22  ans,  est  renversé  par  un  camion  alors 
qu’il  roulait  à  bicyclette.  Conduit  aussitôt  à  l’Hôpital  américain,  nous  l’examinons 
moins  d’une  heure  après  l’accident.  Il  est  sans  connaissance  ;  des  contractures  raidissent 
en  extension  sa  nuque,  son  tronc,  ses  membres  inférieurs,  ses  membres  supérieurs,  qui 
sont  en  outre  en  rotation  interne,  attitude  qui  rappelle  un  peu  celle  de  la  rigidité  décé- 
rébrée. 

L’examen  neurologique  met  en  évidence  un  signe  de  Babinski  bilatéral  et  une  moin¬ 
dre  réaction  de  l’hémiface  gauche  à  la  pression  en  arrière  de  la  mâchoire  inférieure,  une 
mydriase  paralytique  et  un  strabisme  externe  de  l’oeil  droit,  et  par  ailleurs  on  constate 
un  écoulement  de  sang  par  le  conduit  auditif  droit.  Tout  portait  donc  à  localiser  à  droite 
les  lésions  cranio-cérébrales. 

La  respiration  bruyante,  le  rythme  de  Gheyne-Stokes,  la  mousse  aux  lèvres,  la 
température  à  39“2,  n’autorisent  aucun  espoir,  et  d  ■  fait  le  malade  succombe,  peu  après 
son  entrée  à  l’hôpital,  l’arrêt  de  la  respiration  ayant  précédé  de  plusieurs  minutes  l’arrêt 
du  cœur. 

A  Tautopsie  on  découvre  une  nappe  de  sang  sous  la  peau  de  la  région  occipitale  et  de 
l’hémicrâne  gauche,  une  fracture  transversale  au  niveau  du  lambda,  plus  étendue  du 
côté  gauche  que  du  côté  droit,  un  hématome  extradural  occipito-pariétal  gauche,  et  du 
côté  droit,  une  nappe  de  sang  coagulé  sous  la  dure-mère  et  des  hémorragies  cortico-sous- 
corticales  de  la  face  externe  et  du  pôle  antérieur  du  lobe  temporo-sphénoïdal  et  de  la 
face  orbitaire  du  lobe  frontal.  Le  lac  basilaire  antérieur  est  rempli  de  sang. 

Si  ce  second  malade  avait  pu  être  opéré  et  si  on  s’était  laissé  con¬ 
duire  par  la  clinique,  l’intervention  aurait  porté  sur  le  côté  droit,  amenant 
la  découverte  d’hémorragies  corticales  ;  ces  lésions  concordant  parfai- 
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tement  avec  les  signes  de  localisation,  on  ne  serait  sans  doute  pas  allé 
plus  loin,  et  l’hématome'  extradural  gauche,  qui  constituait,  sinon  le 
principal,  du  moins  un  important  facteur  de  gravité,  aurait  été  méconnu. 

Puisque  les  lésions  traumatiques  sont  souvent  multiples  et  bilatérales, 
et  que  ce  ne  sont  pas  toujours  les  plus  importantes  qui  correspondent 
aux  signes  de  localisation,  il  faut  explorer  les  deux  côtés  de  façon  systéma¬ 
tique,  qu’il  y  ait  ou  non  des  signes  de  localisation. 

C’est  ce  que  nous  avons  fait  dans  le  cas  suivant,  et  bien  nous  en  a  pris. 

Observation  3.  —  Le  soldat  Alanç-...,  qui  a  subi  quelques  jours  auparavant  un  trauma¬ 
tisme  de  la  région  frontale  droite,  entre  à  l’hôpital  américain  le  17  juin.  Il  est  confus 
et  présente  une  réaction  méningée  avec  raideur  de  la  nuque  et  Kernig.  La  ponction 
lombaire  ramène  un  liquide  hémorragique,  mais  non  hypertendu  (10  en  position 
couchée). 

Le  19  juin,  vers  midi,  apparition  de  crises  Bravais-Jacksoniennesgauches  subintrantes 
avec  perte  de  connaissance  ;  après  la  troisième  crise  l’examen  met  en  évidence  une 
hémiplégie  gauche.  Rapidement  la  température  s’élève  à  39“4  avec  un  pouls  à  100. 

A  18  heures,  on  pratique  de  chaque  côté,  dans  la  région  temporale,  un  trou  de  trépan 
explorateur  agrandi  à  la  pince  gouge. 

A  droite,  on  trouve  sous  la  dure-mère  une  lame  de  sang  coagulé,  qui  provient  du  cortex 
cérébral  ;  celui-ci  e'st  en  effet  le  siège  de  suffusions  hémorragiques  cortico-sous-pie  mé- 
riennes. 

A  gauche,  l’incision  de  la  dure-mère,  qui  est  tendue  et  ne  bat  pas,  donne  issue  à  un 
jet  de  liquide  xanthochromique  ;  après  évacuation  du  liquide,  dont  la  quantité  peut  être 
évaluée  à  200  cm^,  le  cerveau  reprend  contact  avec  la  paroi  du  crâne.  Il  ne  présente  pas 
de  modifications  pathologiques  tout  au  moins  à  cet  endroit  :on  se  rend  compte  qu’il  est 
recouvert  par  l’arachnoïde  et  que  l’épanchement  de  liquide  siégeait  dans  l’espace  sous- 

Lesoir  même  de  l’opération  le  malade  parle  et  exécute  des  mouvements  avec  les 
membres  du  côté  gauche  ;  le  lendemain,  la  température  est  à  37“  ;  en  quelques  jours, 
tout  est  rentré  dans  l’ordre. 

Si  les  crises  Bravais-Jacksoniennes  et  l’hémiplégie  gauches  sont  le  fait  des  hémorra¬ 
gies  corticales  du  côté  droit,  nul  doute  que  la  lésion  principale  ne  soit  l’hydropisie 
subdurale  gauche,  dont  le  contenu,  constitué  par  un  liquide  xanthochromique,  ne  peut 
que  provenir  de  l’espace  sous-arachnoïdien  à  la  faveur  d’une  rupture  de  l’arachnoïde. 

[Travail  du  Centre  de  Neurochirurgie  de  P  Hôpital  américain 
bénévole  de  guerre.) 


Sur  la  nécessité  des  moyens  de  contrôle  dans  les  traumatismes 
crâniens  anciens  :  la  pneumo-encéphalographie  [avec  projections), 
par  R.  Thurel. 

Les  manifestations  tardives  des  traumatismes  crâniens  ne  peuvent 
être  interprétées  correctement,  si  l’on  s’en  tient  aux  données  de  la  cli¬ 
nique,  qui  sont  tout  à  fait  insuffisantes,  mais,  ici,  rien  ne  s’oppose  à  la  mise 
en  œuvre  de  la  pneumo-encéphalographie,  qui  constitue  un  moyen  de 
contrôle  d’une  grande  efficacité. 

(1)  La  plupart  des  clichés  sont  reproduits  dans  nos  deux  petits  livres  sur  Les  Paumc.- 
iismes  cranio-cérébraux  ci  Les  blessures  cranio-cérébrales  par  projectiles  (Masson,  1941). 
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Une  première  erreur,  encore  commise  par  un  grand  nombre  de  méde¬ 
cins,  est  de  nier  ou  tout  au  moins  de  contester  la  réalité  des  troubles  dont 
se  plaignent  les  malades,  sous  prétexte  que  la  symptomatologie  est  entiè¬ 
rement  subjective,  surtout  lorsque  aucune  lésion  osseuse  ne  vient  certifier 
que  le  traumatisme  a  été  important.  Les  signes  objectifs  prêtent  évidem- 
m,enl  moins  à  discussion  que  les  troubles  subjectifs,  mais  leur  absence  ne 
peut  être  utilisée  comme  preuve  de  la  non-authenticité  des  troubles  sub¬ 
jectifs. 

D’autre  part,  si  l’existence  de  lésions  osseusès  ou  d’un  projectile  intra¬ 
crânien  ne  laisse  aucun  doute  sur  l’importance  du  traumatisme,  leur 
absence  ne  permet  pas  de  conclure  à  sa  bénignité  :  à  violence  égale  la 
commotion  cérébrale  est  même  plus  forte,  lorsque  la  boîte  crânienne  n’a 
pas  cédé  devant  le  traumatisme,  et  les  lésions  commotionnelles  semblent 
intervenir  pour  une  grande  part  dans  la  production  du  syndrome  subjectif 
tardif,  qui  pour  cette  raison  a  reçu  le  nom  de  syndrome  subjectif  post- 
commotionnel  ;  aussi  doit-on  rechercher  avec  soin  les  manifestations  qui 
permettent  d’affirmer  qu’il  y  a  eu  commotion  cérébrale  :  perte  de  connais¬ 
sance  d’une  certaine  durée,  état  confusionnel,  céphalées  et  vomissements, 
traduction  clinique  d’une  hémorragie  sous-arachnoïdienne,  qui  n’est  elle- 
même  le  plus  souvent  qu’un  épiphénomène  d’hémorragies  corticales 
postcommotionnelles.  L’hémorragie  méningée  pouvant  être  cliniquement 
latente,  le  recours  systématique  à  la  ponction  lombaire  dans  les  jours  qui 
suivent  le  traumatisme  du  crâne  apparemment  sans  importance  est  à 
conseiller  pour  ne  pas  priver  le  malade  d’une  constatation  objective,  qui 
lui  sera  fort  utile  en  cas  de  syndrome  subjectif  tardif. 

La  discussion  concernant  l’authenticité  du  syndrome  subjectif  post- 
commotionnel  ne  peut  être  close  que  par  l’apport  de  preuves  de  l’exis¬ 
tence  des  lésions  cérébrales,  qui  existent  très  certainement,  si  les  troubles 
sont  réels,  car  il  n’y  a  pas  de  troubles  sans  lésions. 

Les  lésions  commotionnelles,  qui,  par  rétraction  cicatricielle,  déter- 
nrinent  une  atrophie  cérébrale,  peuvent  être  directement  mises  en  évi¬ 
dence  par  la  pneumo-encéphalographie. 

L’atrophie  cérébrale  ne  va  pas  en  effet  sans  engendrer  une  dilatation 
et  une  attraction  du  ventricule  latéral  ;  beaucoup  plus  rarement  elle  s’ex¬ 
tériorise  par  une  poche  ou  une  lame  d’air  entre  le  cortex  cérébral  et  la 
paroi  du  crâne. 

Nous  ne  saurions  trop  nous  élever  également  contre  une  autre  faute,  qui 
consiste,  en  raison  de  la  fréquence  d’une  telle  origine,  à  attribuer  les  ma¬ 
nifestations  posttraumatiques  tardives  à  des  lésions  cicatricielles  contre 
lesquelles  il  n’y  a  rien  à  faire,  ou,  autrement  dit,  à  les  considérer  comme 
des  séquelles  relevant  uniquement  de  traitements  physiopathologiques. 
En  se  comportant  de  la  sorte  les  erreurs  de  diagnostic  sont  évidemment 
limitées  en  nombre,  mais  elles  deviennent  de  ce  fait  inévitables.  Le  fac¬ 
teur  fréquence  ne  doit  jamais  peser  sur  notre  décision  ;  il  faut  toujours 
procéder  par  élimination,  alors  même  que  les  lésions  qu’il  est  en  notre 
pouvoir  d’éliminer  grâce  aux  moyens  de  contrôle  dont  nous  disposons. 
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sont  beaucoup  plus  rares  que  les  autres.  C’est  ainsi  que,  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  alors  même  que  rien  de  spécial  n’attirait  l’attention, 
l’emploi  systématique  de  la  pneumo-encépbalographie  nous  a  fait  dé¬ 
couvrir  des  lésions  importantes,  évolutives  ou  non,  qui,  dans  une  certaine 
mesure  tout  au  moins,  relèvent  de  la  neurochirurgie  : 

Symphyse  cortico-méningée  et  lepto-méningite  séreuse  circonscrite, 
qui  empêchent  la  pénétration  de  l’air  dans  les  espaces  péricérébraux. 

Hématome  sous-dural,  qui,  en  plus  du  blocage  de  tous  ces  espaces  péri¬ 
cérébraux  de  la  convexité  de  l’hémisphère  cérébral  sous-jacent,  écrase  le 
ventricule  de  celui-ci  et  refoule  l’ensemble  du  système  ventriculaire 
{fig.  25  de  noire  livre  sur  les  Iraumalismes  cranio- cérébraux)  ;  l’hématome 
sous-dural  ayant  son  maximum  de  développement  en  avant  au  niveau 
du  lobe  frontal  qu’il  déprime  de  haut  en  bas  et  de  dehors  en  dedans,  il  en 
résulte  sur  le  cliché  pris  de  face,  en  position  assise,  une  image  que  nous 
considérons  comme  caractéristique  de  l’hématome  sous-dural  :  le  ventri¬ 
cule  latéral,  dont  la  partie  antérieure  est  plus  refoulée  que  la  partie  pos¬ 
térieure,  se  profile  d’avant  en  arrière,  de  bas  en  haut  et  de  dedans  en 
dehors. 

Pneumatocèle  intracrânienne, qui,  tant  qu’elle  contient  de  l’air,  est  dé¬ 
celée  par  la  simple  radiographie  ;  mais  que  la  poche  d’air  se  remplisse  de 
liquide  et  l’encéphalographie  seule  donnera  des  résultats  positifs  (fig.  26. 
Traumatismes  cranio-cérébraux). 

Il  n’est  pas  jusqu’à  l’abcès  cérébral,  qui  ne  puisse  rester  longtemps  la¬ 
tent  ou  tout  au  moins  sans  traduction  clinique  spéciale  et  être  méconnu 
en  dehors  du  contrôle  pneumo-encéphalographique  (fig.  22  el  23  de  notre 
livre  sur  les  blessures  cranio-cérébrales  par  projectiles). 

Laissant  de  côté  les  cas  de  plus  en  plus  nombreux  d’hématome  sous- 
dural  et  d’abcès  cérébral  chronique  posttraumatique,  qui,  en  l’absence 
de  données  cliniques  particulières,  ont  été  mis  en  évidence  grâce  à  l’em¬ 
ploi  systématique  de  la  pneumo-encéphalographie,  nous  ne  rapporterons 
ici  que  des  observations  de  traumatismes  crâniens  avec  lésions  cérébrales 
atrophiques,  extériorisées  par  l’encéphalographie  et  permettant  d’affirmer 
l’authenticité  des  troubles  et  de  les  attribuer  au  traumatisme. 

Obscrvalinn  1.  —  Le  soldat  Ledegu...  reçoit  en  1934  une  brique  sur  la  région  pariétale 
gauche,  et,  lorsqu’il  reprend  connaissance  quelques  instants  pius  tard,  se  rend  compte 
qu’il  ne  peut  plus  parler,  mais  qu’il  comprend  ce  qu’on  lui  dit.  11  s’agit  d’une  aphasie 
qui  régresse  en  unmois,  mais  ultérieurement,  après  un  intervalle  libre  de  plusieurs  mois, 
surviennent  des  crises  d’aphasie  de  courte  durée  (2  à  3  minutes),  qui  se  répètent  chaque 
jour  et  même  plusieurs  fois  par  jour. 

Lors  de  l’examen,  en  novembre  1939,  nous  assistons  à  une  crise  ;  Je  malade  s’arrête 
de  parler  et  malgré  ses  efforts  ne  peut  prononcer  un  seul  mot  ;  il  comprend  les  ordres  et 
les  exécute  et  se  souvient  des  questions  auxquelles  il  n’a  pu  répondre. 

Sur  le  cliché  radiographique,  pris  en  position  assise,  après  injection  de  40  cmc.  d’air 
par  ponction  lombaire,  on  constate,  d’une  part  une  lame  d’air  interhémisphérique  et  à 
gauche  de  la  ligne  médiane  une  poche  d’air  entre  la  voûte  osseuse  et  le  cerveau,  tradui¬ 
sant  une  atrophie  du  cortex  sous-jacent,  d’autre  part  une  dilatationdu  ventricule  laté¬ 
ral  gauche  et  une  diminution  de  l’espace  qui  sépare  son  bord  externe  de  la  paroi  osseuse> 
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Ces  deux  dernières  modifications  impliquant  elles  aussi  une  atrophie  cérébrale  {fig.  30. 
Traumalismes  cranio-cérébraux). 

Obaervation  2.  —  Le  soldat  Mid...,  en  octobre  1930,  est  projeté  contre  un  mur  par  la 
dériagration  produite  par  l’éclatement  d’une  mine  ;  il  en  résulte  une  commotion  céré¬ 
brale  avec  perte  de  connaissance  momentanée,  suivie  d’un  état  de  confusion  mentale 
pendant  trois  jours.  Depuis,  le  malade  souffre  de  céphalées,  qui  surviennent  par  crises 
intermittentes,  si  violentes  qu’elles  s’accompagnent  d’agitation  psychomotrice  pouvant 
aller  jusqu’à  la  crise  de  nerfs  avec  i)crte  du  contrôle  ;  les  douleurs  sont  étendues  à  toute 
la  tête,  mais  prédominent  cependant  dans  la  région  occipitale  gaucho.  Le  traumatisme 
crânien  n’a  laissé  aucune  trace,  ni  cutanée,  ni  osseuse,  mais  rencéi)halographie  après 
insufflation  de  30  cmc.  d’air  par  voie  lombaire,  faite  à  l’hôpital  américain  le  5  novembre 
1940,  montre  une  asymétrie  des  deux  ventricules  latéraux,  le  gauche  étant  au  moins 
deux  fois  plus  grand  que  le  droit,  ce  qui  indique  une  atrophie  de  l’hémisphère  cérébral 
gauche. 

Observalinn  3.  —  Monsieur  .Silber...,  âgé  de  !)3  ans,  est  renversé  par  une  automobile 
le  23  janvier  1939  ;  le  choc  de  la  tète  contre  le  sol  porte  sur  la  région  occipitale  et  est  si 
violent  qu’il  perd  connaissance.  Il  ne  reprend  con.science  que  le  surlendemain.  L’appa¬ 
rition  de  crises  convulsives  généralisées  au  début  de  février  conduit  le  docteur  Mouchet 
à  pratiquer  un  trou  de  trépan  explorateur  de  chaque  côté  dans  la  région  pariétale  : 
rien  d’anormal  à  gauche,  présence  de  caillots  sous  la  dure-mère  à  droite. 

l.e  malade  sort  de  l’hôpital  I.ariboisière  le  10  mars,  ne  conservant  que  des  céphalées, 
mais  celle.s-oi  sont  fréquentes  et  très  pénibles  et  elles  persisteront  par  la  suite  sans  a\icune 
tendance  à  l’amélioration. 

Une  encéphalographie  après  injection  de  40  cmc.  d’air  par  voie  lombaire  est  faite  le 
19  août  1939. 

Sur  le  cliché  pris  en  position  couchée,  nuque  contre  plaque,  on  constate  du  côté  droit 
outre  un  trait  de  fracture  occipito-pariétal,  une  dilatation  de  la  corne  frontale,  dont  le 
bord  externe  est  convexe  au  lieu  d’être  concave,  et  une  légère  attraction  de  la  corne 
frontale  gauche  avec  déviation  de  la  cloison  interventriculaire  vers  la  droite  {fig.  27. 
Traumalismes  cranio-cérébraux). 

Sur  le  cliché  pris  en  position  assise,  front  contre  plaque,  le  corps  du  ventricule  latéra. 
droit  apparaît  plus  dilaté  encore,  non  seulement  dans  sa  partie  antérieure  paramédiane 
qui  est  dans  le  prolongement  de  la  corne  frontale,  mais  également  dans  sa  partie  posté¬ 
rieure  qui  s’écarte  de  la  ligne  médiane  pour  rejoindre  en  arrière  et  en  bas  la  corne  occi- 

Cette  dilatation  du  ventricule  latéral  droit,  jointe  à  la  diminution  de  l’espace  qui  sé¬ 
pare  le  ventricule  de  la  paroi  osseuse,  traduit  une  atrophie  de  l’hémisphère  cérébral 
correspondant,  et  nul  doute  que  cette  atrophie  ne  soit  le  fait  des  lésions  commotionnelles 
dont  la  réalité  et  l’étendue  sont  prouvées  par  la  perte  de  connaissance  pendant  48  heures 
et  par  la  constatation  lors  de  la  trépanation  exploratrice  droite  de  caillots  sous  la  dure- 
mère,  ceux-ci  n’étant  qu’un  épiphénomène  d’hémorragies  corticales  commotionnelles. 

Ultérieurement  le  syndrome  posttraumatique  s’est  enrichi  de  crises  d’épilepsie 
généralisée. 

Observation  4.  — Vil...  Marins,  âgé  de  25  ans,  tombe  en  février  1938  d’une  hauteur 
de  plusieurs  mètres  ;  sa  tête  frappe  contre  le  sol  et  sera  le  siège  d’une  bosse  sanguine  dans 
la  région  pariéto-occipitale  gauche.  11  reste  sans  connaissance  pendant  huit  heures  et 
remarque  les  jours  suivants  une  faiblesse  dans  les  membres  du  côté  droit. 

Nous  l’examinons  en  octobre  1938  et  nous  constatons  une  large  perte  de  substance 
osseuse  dans  l’angle  postéro-supérieur  du  pariétal  gauche,  sans  aucune  trace  de  cica¬ 
trice  cutanée  ;  le  malade  affirme  qu’il  n’a  jamais  été  trépané  et  que  la  dépression 
occupe  le  même  emplacement  que  la  bosse  sanguine  et  a  commencé  à  être  perceptible 
après  résorption  de  celle-ci. 

L’encéphalographie  après  injection  de  40  cmc.  d’air  parvoie  lombaire  met  enévidence 
une  dilatation  et  une  attraction  de  la  partie  postérieure  du  ventricule  latégal  gauche  en 
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regard  de  la  brèche  osseuse,  au  niveau  de  laquelle  le  cuir  chevelu  est  fortement  déprimé 
{fig.  28.  Traumalismes  craniu-cérébraux). 

On  peut  donc  conclure  à  une  atrophie  localisée  du  parenchyme  cérébral,  et  celte  atro¬ 
phie  cérébrale  sous-jacente  à  la  perte  de  substance  osseuse  permet  d’affirmer  que  celle- 
ci  est  bien  le  fait  du  traumatisme  et  qu’il  ne  s’agit  jias  d’une  lacune  osseuse  congénitale. 

Dans  ces  conditions  il  ne  saurait  être  question  de  douter  de  la  réalité  des  divers  trou¬ 
bles  subjectifs  dont  se  plaint  le  malade  et  (pii  avaient  été  considérés  un  peu  trop  hâtive¬ 
ment  comme  des  troubles  névropathiques. 

Observation  5.  —  Monsieur  Ker...  Louis,  âgé  de  44  ans,  nous  est  adressé  pour  expertise 
en  janvier  1939.  11  présente  une  hémiplégie  gauche,  qui  s’est  installée  brusquement 
sans  perte  de  connaissance,  en  mars  1938,  six  mois  après  un  traumatisme  crânien  sur¬ 
venu  au  cours  d’un  accident  d’auto. 

Des  lésions  d’origine  vasculaire  sont  à  n’en  pas  douter  responsables  de  cette  hémiplé¬ 
gie,  mais  la  question  se  pose  du  rôle  du  traumatisme  crânien  dans  leur  production.  Ce 
rôle  doit  être  admis  ici,  car  l’hémisphère  cérébral,  qui  est  le  siège  du  ramollissement,  est 
profondément  modilié  du  tait  du  traumatisme,  ainsi  qu’on  peut  s’en  rendre  compte 
grâce  à  l’encéphalographie  après  injection  d’air  par  voie  lombaire.  Celle-ci  met  en  effet 
en  évidence  une  dilatation  du  ventricule  latéral  droit,  portant  sur  toute  son  étendue, 
aussi  bien  sur  la  corne  frontale  dont  le  bord  externe  est  convexe  au  lieu  d’être  concave, 
que  sur  le  corps  du  ventricule,  et  traduisant  une  atrophie  de  l’hémisphère  cérébral 
(jig.  31  et  32.  Traumatismes  craniu-cérébraux). Le  ramolli.ssement  sylvien  ne  peut  rendre 
compte  d’une  telle  atrophie  ;  à  lui  seul  il  ne  donnerait  qu’une  alrophie  localisée  avec 
dilatation  ne  portant  que  sur  la  partie  correspondante  du  ventricule.  Il  y  a  donc  lieu 
d’admettre  que  ce  sont  bien  les  lésions  traumatiques  diffuses  qui  sont  responsables  de 
cette  atrophie  de  l’hémisphère  cérébral  droit. 

Le  traumatisme  a  porté  sur  la  région  pariétale  droite  et  il  reste  de  lui  des  traces  visi¬ 
bles  sous  forme  d’un  kyste  sous-cutané  ayant  déterminé  une  résorption  de  la  table 
externe  de  la  paroi  du  crâne. 

{Travail  du  Centre  de  NeuroehirUrijie  de  l’ Hôpital  américain  bénévole 
de  guerre.) 

J.  Guillaume. —  Les  deux  cas  d’hématomes  posttraumatiques  rappor¬ 
tés  par  M.  Thurel  nous  apprendraient  la  valeur  des  trous  de  trépan  explo¬ 
rateurs,  si  l’intérêt  de  cette  méthode,  aujourd’hui  classique,  devait  être 
encore  souligné  après  les  travaux  de  Dandy,  de  Cl.  Vincent  et  de  Th.  de 
Martel.  Dans  un  Mémoire  à  l’Académie  de  Chirurgie  (1)  nous  avons  mon¬ 
tré  avec  R.  Garcin  ce  que  cette  méthode  nous  avait  apporté  dans  la  détec¬ 
tion  des  hématomes  et,  d’une  manière  plus  générale,  dans  l’exploration 
du  contenu  encéphalique.  Le  lieu  d’élection  de  ces  trous  de  trépan  doit 
être  fixé  par  les  signes  neurologiques  focaux,  et  la  topographie  des  traits 
de  fracture  s’il  en  existe  radiologiquement.  Par  cette  fenêtre  exploratrice 
on  jugera  de  l’état  des  méninges  et  du  cerveau,  et,  selon  les  cas,  on  agran¬ 
dira  plus  ou  moins  cet  orifice  osseux  pour  évacuer  un  hématome,  aborder 
le  vaisseau  ou  le  sinus  source  d’hémorragie,  ou  pour  évacuer  une  ménin¬ 
gite  séreuse.  Si  le  cerveau  se  détend  ou  se  remet  à  battre,  il  est  peu  pro¬ 
bable  que  du  côté  opposé  existe  une  lésion  ;  mais  tout  résultat  non  immé¬ 
diatement  appréciable  en  ce  qui  concerne  l’état  de  tension  cérébrale  im- 

(1)  R.  Garcin  et  .J.  Guillaume.  Note  sur  le  traitement  des  traumatismes  crâniens 
observés  dans  une  formation  neurochirurgicale  de  l’avaiiL.  Mémoires  de  l'Académie  de 
Chirurgie,  1940,  t.  66,  n»»  1  7  et  18,  22  mai ,  p.  557-566. 
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pose  à  notre  avis  une  exploration  ventriculaire,  si  l’exfiloration  bitempo¬ 
rale  n’est  pas  satisfaisante,  (l’est  ainsi  qu’on  ne  multipliera  pas  inutile¬ 
ment  les  trous  de  trépan,  qu’on  ne  laissera  pas  échapper  un  hématome  du 
côté  opposé  au  trait  de  fracture  ou  homolatéral  par  rapport  au  syndrome 
neurologique,  fait  dont  la  réalité  est  bien  connue.  En  ce  qui  concerne  l’en¬ 
céphalographie,  nous  sommes  heureux  de  voir  que  cette  méthode  que  nous 
avons  contribué  à  diffuser  avec  notre  maître  de  Martel  a  été  utilisée  par 
M.  Thurel  dans  les  séquelles  de  traumatismes  ou  de  blessures  cranio- 
cérébrales.  Elle  lui  a  permis  de  retrouver  les  images  de  dilatations  loca¬ 
lisées,  sous-jacentes  aux  foyers  d’atrophie  cicatricielles,  faits  bien 
connus  depuis  les  travaux  de  Pcnfield.  R.  Garcin  et  nous-même  avons  si¬ 
gnalé  aujourd’hui  la  fréquence  des  dilatations  ventriculaires  précoces  et 
symétriques  après  les  traumatismes  et  montré  que  leur  aspect  radiolo¬ 
gique  se  retrouve  dans  les  semaines  ou  mois  qui  suivent  ;il  ne  saurait  donc 
s’agir  en  pareils  cas  d’atrophie  cérébrale  bilatérale. 


A  propos  de  trois  cas  nouveaux  de  névralgies  sciatiques  par  hernie 
discale  postérieure.  Réflexions  sur  la  pathogénie  de  certaines 
sciatiques  dites  essentielles,  par  MM.  S.  de  Sèze  et  D.  Petit- 
Dutaillis. 

Nous  vous  présentons  les  observations  de  trois  sujets  atteints  de  né¬ 
vralgie  sciatique  par  hernie  postérieure  du  ménisque  intervertébral  Lt- 
Lo,  et  chez  lesquels  l’ablation  chirurgicale  du  nodule  discal  compresseur 
a  été  réalisée.  Voici  d’abord,  très  brièvement  résumées,  les  observations 
de  ces  trois  malades. 

Observation  1.  —  Lof...  Henri,  39  ans,  porteur  aux  Halles,  fait  une  chute  en  portant 
une  moitié  de  bœuf  sur  les  épaules.  Il  se  relève  et  continue  son  travail  sans  ressentir 
aucune  douleur  spéciale.  C’est  seulement  dans  le  courant  de  la  journée  qu’il  commence  à 
souffrir  dans  la  région  lombaire,  à  gauche.  Huit  jours  après  environ,  cette  douleur  des¬ 
cend  dans  la  fesse,  la  cuisse,  la  jambe  gauche,  bref,  devient  sciatique.  Cette  sciatique 
se  prolonge,  avec  des  accalmies  sous  l’influence  du  repos  et  des  aggravations  à  l’occasion 
do  tous  les  essais  de  reprise  d’activité,  pendant  dix-huit  mois. 

L’examen  ne  montre  que  des  signes  de  sciatique  tout  à  fait  banale  :  attitude  hanchée 
avec  scoliose  sciatique  contralatérale,  signe  de  Lasègue,  légère  hypotonie  musculaire 
caractérisée  par  l’effacement  et  l’abaissement  du  pli  fessier  gauche;  limitation  doulou¬ 
reuse  des  mouvements  de  la  charnière  lombo-sacrée;  des  troubles  très  discrets  de  la  sensi¬ 
bilité  au  tact  et  à  la  piqûre  à  la  partie  postéro-externe  du  membre  inférieur  gauche.  Ré¬ 
flexes  achilléens  normaux,  pas  de  troubles  moteurs,  pas  de  troubles  sphinctériens. 

La  radiographie  du  rachis  montre  une  légère  diminution  de  hauteur  de  l’espace 
intervertébral  L4-L5. 

Après  injection  de  4  cc.  de  lipiodol  dans  le  canal  rachidien,  l’examen  radios¬ 
copique  est  pratiqué  le  malade  étant  à  plat  ventre  sur  la  table  basculante.  On 
observe  un  arrêt  partiel  et  temporaire  du  lipiodol  correspondant  au  disque  interver¬ 
tébral  L4-L5.  (flg.  l)Les  clichés  de  profd permettent  de  préciser  qu’au  niveau  de  l’obs¬ 
tacle  le  lipiodol  est  refoulé  en  arrière  vers  les  lames  vertébrales,  passant  en  pont 
au-dessus  des  racines  qui  sont  soulevées  sur  le  noyau  diseal  comme  les  cordes  du 
violon  sur  le  chevalet.  Nous  insistons  sur  la  valeur  de  ce  signe,  que  l’un  de  nous  a  décrit 
pour  la  première  fois  avec  Alajouanine,  et  dont  il  a  souligné  l’importance  dans 
plusieurs  publications. 
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Après  laminectomie  et  ouverture  de  la  dure-mère,  on  constate  que  la  dernière  racine 
lombaire,  rouge  et  congestionnée,  est  coincée  entre  un  nodule  adhérent  au  disque,  en 
avant,  et  la  lame  vertébrale  en  arrière.  L’extirpation  complète  du  nodule  est  réalisée 
par  voie,  oxtraduraie.  Suites  opératoires  sans  incident.  La  douleur  disparaît  sitôt  la 
libération  de  la  racine.  La  guérison  est  délinitive.  Deux  mois  après  l’opération,  le  ma¬ 
lade  reprend,  sans  aucune  gène  ni  douleur,  son  métier  de  porteur  aux  llailes.  Dix-huit 
mois  après  l’intervention,  la  guérison  se  'maintient  parfaite,  en  dépit  des  travaux  de 
force  auxquels  il  se  livre  chaque  jour. 


Obserualiun  2.  —  Mai...  Raymond,  chaudronnier,  âgé  de  30  ans,  présente  une  vio¬ 
lente  crise  de  sciatique,  qu’il  attribue  à  un  refroidissement.  Kn  réalité,  cette  sciatique 
fait  suite  à  un  lumbago,  survenu  à  la  suite  d’un  effort  (soulèvement  et  transport  d’une 
grille  de  fonte  pesant  70  kg.).  Cette  sciatique  prend  les  allures  d’une  sciatique  rebelle, 
qui  siège  d’abord  du  côté  gauche,  puis  du  côté  droit,  et  c’est  dix-huit  mois  après  le 
début  que  nous  sommes  appelés  à  examiner  le  malade,  sur  la  demande  de  M.  le 
l»''  Claude. 

Ce  qui  frappe  surtout,  c’est  l’intensité  de  l’attitude  antalgique,  qui  réaiise  le  tableau 
d’une  «  scoliose  sciatique  »  croisée  avec  cyphose  lombaire  très  prononcée.  Le  malade  ne 
peut  se  tenir  que  plié  en  avant  et  rejeté  vers  le  côté  sain  et  toute  tentative  de  redresse¬ 
ment  est  extrêmement  douloureuse.  Quant  à  la  sciatique,  elle  réalise  le  tableau  d’une 
sciatique  droite  banale,  avec  signe  de  Lasègue,  hypotonie  de  la  fesse  et  de  la  cuisse,  di- 
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minution  du  réflexe  achilléen,  hypoesthésie  discrète  en  bande  radiculaire  correspon¬ 
dant  à  Lv,  et  hyperalbuminose  rachidienne  modérée  (0  gr.  56)  sans  hypercytose. 

La  radiographie  du  rachis  montre  un  très  léger  pincement  de  l’espace  intervertébral 
L1-L5. 

L’examen  radiologique  est  pratiqué  sur  la  table  basculante,  après  introduction  de 
5  cc.  de  lipiodol  par  voie  lombaire.  Il  permet  de  constater,  à  la  montée  comme  à  la 
descente,  un  arrêt  partiel  et  temporaire  du  lipiodol,  à  liauteur  du  disque  interver¬ 
tébral  L4-L5  (fig.  2).  Ici  encore  le  refoulement  du  lipiodol  d’avant  en  arrière  vers  les 
lames  vertébrales,  au  niveau  de  l’obstacle,  est  très  net  sur  la  radiographie  de  profil. 


Après  laminectomie  et  ouverture  de  la  dure-mère,  on  trouve  et  on  extirpe,  partie  par 
voie  duralc,  partie  par  voie  extradurale,  un  gros  nodule  droit  issu  du  disque  L4-L5,  et 
sur  lequel  les  racines  sont  soulevées.  Il  existe  à  gauche  une  hernie  plus  petite,  qu’on 
enlève  également. 

Suites  opératoires  très  simples  :  dès  la  fin  de  l’opération,  disparition  totale  et  défi¬ 
nitive  de  la  douleur  sciatique.  Le  malade  se  lève  le  15<=  jour  et  marche  sans  ressentir 
aucune  douleur.  L’inflexion  vertébrale  et  la  cyphose  antalgique  ont  presque  entière¬ 
ment  disparu.  Le  malade  a  été  revu  5  mois  après  l’opération,  en  parfaite  sauté. 

Observaiiun  3.  —  Degr...,  55  ans,  chauffeur,  présente  une  sciatique  gauche,  à  l’occa¬ 
sion  de  travaux  de  terrassement.  Après  une  période  très  douloureuse,  il  y  a  une  amé¬ 
lioration;  5  mois  après  le  début,  survient  une  brusque  rechute,  encore  plus  douloureuse 
que  la  crise  initiale. 
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Dans  les  antécédents,  on  relève  une  première  crise  de  sciatique,  dix  ans  auparavant. 
Le  malade  se  présente  avec  une  attitude  antalgique  classique  d’inilexion  vertébrale 
croisée  avec  cyphose  lombaire.  L’examen  montre  les  signes  d’une  sciatique  gauche  ba¬ 
nale  :  signe  de  Lasègue,  hypotonie  musculaire,  abolition  du  réflexe  achilléen  gaucho  : 
aucun  trouble  de  la  sensibilité  objective,  aucun  trouble  moteur,  aucun  trouble  sphinc¬ 
térien. 

La  radiograpliie  du  rachis  lombaire  montre  un  certain  degré  do  pincement  de  l’in¬ 
terligne  L4-L5,  qui  paraît  être  surtout  un  pincement  antalgique. 

L’examen  radiologique  du  transit  lipiodolé  en  position  ventrale,  montre  un  arrêt 
partiel  et  temporaire  à  hauteur  du  disque  Liv-I.v  ;  le  défaut  de  remplissage  dessine 
une  encoche  , véritable  image  lacunaire,  sur  la  partie  gauche  du  sac  durai  (lig.  3).  L’image 
de  proTd  précise  nettement  le  siège  an¬ 
térieur  de  l’obstacle. 

Après  laminectomie,  on  trouve,  der¬ 
rière  un  ligament  jaune  très  épaissi, 
les  deux  racines  L5  et  SI  soulevées  par 
unnodulegroscomme  une  noisette  ;  ces 
racines  sont  rouges,  d’aspect  congestif, 
avec,  en  un  point,  une  suffusion  hé¬ 
morragique;  elles  sont  fixées  au  nodule 
par  des  brides  adliérentes  d’arachnoï- 
dite.  On  pratique  la  libération  des 
racines  et  l’extirpation  du  nodule  est 
assez  laborieuse  et  s’accompagne  d’une 
hémorragie  assez  importante,  (pi’on 
arrête  ])ar  tamponnement. 

Après  des  suites  opératoires  assez 
mouvementées  (reprise  des  douleurs 
et  paralysie  transitoire  du  pied,  dus 
sans  doute  à  une  reprise  de  l’hémorra¬ 
gie)  le  résultat  opératoire  linal  est  très 
satisfaisant.  Le  malade  ne  souffre  plus, 
et  l’attitude  vicieuse  a  complètement 
disparu. 


Les  algies  sciatiques  provoquées 
par  des  hernies  postérieures  des 
disques  intervertébraux  lombai¬ 
res  sont  aujourd’hui  bien  connues. 

Depuis  l’observation  princeps  d’yVlajouaninc  et  Petit-Dutaillis  (1  )  publiée 
en  1928,  et  l’étude  d'ensemble  publiée  peu  après  par  ces  mêmes  auteurs  (2), 
a  paru  en  France  la  thèse  de  Mauric  (3),  contenant  déjà  la  relation  de  7 
cas  de  sciatiques  par  hernie  discale  (cas  de  Crouzon,  Petit-Dutaillis  et 


(1)  ALA.JOUANINH  (Th.)  et  PiîTiT-UuTAiLLis  (D.).  Compression  do  la  queue  de  cheval 
par  une  tumeur  du  disque  intervertébral.  Opération.  Guérison.  BiillHins  el  Mémoires  de 
la  Société  Nationale  de  Chirurçiie,  1929,  LV,  n»  23,  jjp.  937-945. 

(2)  Ala.iouaninh  (Th.)  et  PnïiT-UuTAiLLis.Le  nodule  fibio-cartilagineux  de  la  face 
postérieure  des  disques  intervertébraux.  Etude  anatomique,  pathogénique,  clinique  et 
thérapeutique  d’une  variété  nouvelle  de  compression  radiculo-méningée  extradurale. 
Presse  médicale,  1930,  XXXVIll,  n»  98,  p.  1657-1662.  et  n»  102,  p.  1749-1751. 

(3)  Mauric  (G.).  Le  disque  inlerverlébral,  1  vol.,  195  p..  Masson  et  C'“,  éd.  Paris, 
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Christophe,  de  Robineau,  de  Raguenau,  de  Dandy,  de  Bucyel  d’EIsberg), 
puis  en  Belgique  la  monograpliie  de  Glorieux  (1)  contenant  25  cas  person¬ 
nels,  et  en  Amérique  les  nombreux  mémoires  et  les  imposantes  statis¬ 
tiques  de  Barr,  Hampton  et  Mixter  (2),  de  Love  (3),  et  quantité  d’autres 
travaux  (4). 

Aussi  le  but  de  cette  communication  n’est-il  pas  d’insister  à  nouveau 
sur  une  symptomatologie  dont  tous  les  éléments  cliniques  et  radiologiques 
sont  dès  maintenant  bien  précisés.  Nous  nous  proposons  seulement  de 
comparer  la  séméiologie  de  ces  sciatiques  par  hernie  discale  postérieure 
avec  celle  des  sciatiques  dites  «  banales  «,  ou  «  essentielles  »,  comme  l’un 
de  nous  l’a  fait  dans  un  précédent  mémoire  (5),  afin  d’en  tirer  certaines 
déductions  concernant  la  pathogénie  de  certaines  de  ces  sciatiques  dites 
banales  et  d’apparence  primitive. 

Du  point  de  vue  clinique,  l’analyse  de  nos  trois  observations  mène  di¬ 
rectement  à  cette  conclusion  :  que  la  symptomatologie  des  sciatiques  par 
hernie  postérieure  du  disque  intervertébral  ne  se  distingue  par  aucun  ca¬ 
ractère  essentiel  de  la  symptomatologie  classique  de  la  sciatique  dite  ba¬ 
nale  ou  idiopathique.  Que  l’on  considère  le  siège  ou  les  caractères  de  la 
douleur,  ou  les  attitudes  antalgiques  qui  l’accompagnent,  ou  les  signes 
neurologiques  trouvés  à  l’examen,  on  ne  trouvera  pas  dans  la  sympto¬ 
matologie  des  sciatiques  discales  un  seul  signe  qui  ne  fasse  partie  des  élé¬ 
ments  classiques  du  tableau  symptomatique  de  la  sciatique  banale. 

La  ponclion  lombaire  permet  parfois  de  constater,  dans  les  sciatiques 
par  hernie  discale,  une  hyperalbuminose  discrète  du  liquide  céphalo-ra¬ 
chidien.  Mais  c’est  là  un  signe  très  inconstant,  tout  au  moins  quand  la 
ponction  lombaire  est  pratiquée  selon  la  technique  ordinaire.  Et  par  ail¬ 
leurs  l’élévation  modérée  du  taux  de  l’albumine  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  n’est  pas  un  fait  inconnu  dans  la  sciatique  idiopathique  ;  on 
sait  que  Sicard,  pour  ne  citer  qu’un  nom,  la  retrouvait  dans  les  3/4  de 
ces  sciatiques  qu’il  appelait  les  sciatiques  «  hautes  »,  «  funiculaires  ».  Ce 
n’est  donc  pas  dans  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  que  nous  trou¬ 
verons  un  élément  permettant  de  distinguer  les  sciatiques  «primitives» 
des  sciatiques  par  hernie  discale. 

Cet  élément,  le  trouverons-nous  en  analysant  les  condilions  étiologiques 
dans  lesquelles  survient  la  sciatique  ?  La  hernie  rnéniscale  est  trois  fois 
plus  fréquente  chez  l’homme  que  chez  la  femme,  et  l’âge  d’élection  est 

(1)  Glorieux  (P.).  La  Hernie  postérieure  du  disque  intervertébral,  1  vol.,  1937, 
Masson,  éd.,  Paris. 

(2)  Barr  (J.  S.),  Hampton  (M.  D.)  and  Mixter  (M.  D.).  Pain  Low  in  the  Back  and 
Scialica  due  to  lésions  oltlie  intervertebrai  disks.  Jour/ifll  uf  American  Medical  Asso¬ 
ciation.,  10^,  16  octobre,  1937,  p.  1265-1270. 

(3)  Love  (J.  G.).  Rôle  of  tlie  intervertébral  disk  in  the  production  of  chronic 
low  back  and  sciatic  pain.  Pruceeding  staff  meetings  of  the  Mayo  Clinic,  1937,  t.  12, 
juin,  pp.  369-372. 

(4)  Les  nombreuses  références  bibliographiques  qui  n’ont  pu  trouver  place  ici, 
seront  mentionnées  prochainement  dans  une  étude  d’ensemble  plus  détaillée  qui  pa¬ 
raîtra  dans  la  Presse  Médicale. 

(5)  S.  DE  SÈZE.  Sciatique  banale,  dite  essentielle,  et  disques  lombo-sacrés.  Beoue  du 
Ithumaiisme,  1939,  VI,  n»  10,  pp.  986-1030. 
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l’agc  moyen  de  la  vie,  avee  un  maximum  de  fréquence  autour  de  quarante 
ans.  Elle;  frappe  souvent  des  sujets  qui  exercent  des  métiers  de  force.  Le 
facteur  étiologique  principal  est  en  effet  le  traumatisme,  qui  consiste 
rarement  dans  une  chute  et  hahituellement  dans  un  effort  pour  soulever 
quelque  chose  de  lourd.  Très  souvent  le  traumatisme  a  été  minime  (effort 
banal,  ou  microtraumatismes  professionnels),  ou  bien  le  rapport  entre 
l’effort  et  le  début  de  la  sciatique  est  peu  net,  en  sorte  ([ue  la  sciatique  est 
en  apparence  spontanée,  ou  attribuée  à  un  refroidissement.  Enfin,  dans 
un  cas  sur  cinq  environ,  la  hernie  méniscale  se  développe  sans  aucune 
cause  apparente  en  dehors  de  toute  notion  de  traumatisme  ou  de  micro¬ 
traumatisme. 

Nous  en  concluons  que  les  conditions  étiologiques  des  sciatiques  par 
hernie  discale  ne  sont  pas  foncièrement  différentes  de  celles  des  sciatiques 
banales  dites  essentielles.  La  plus  grande  fréquence  de  la  sciatique  chez 
l’homme,  sa  prédilection  pour  l’âge  moyen  de  la  vie,  sont  des  faits  étiolo¬ 
giques  établis  depuis  longtemps.  Quant  au  facteur  traumatique  et  mi¬ 
crotraumatique,  il  joue  dans  l’étiologie  des  sciatiques  dites  essentielles 
un  rôle  beaucoup  plus  important  qu’il  n’est  classique  de  le  dire.  Nos  sta¬ 
tistiques  personnelles  nous  ont  placé  en  présence  du  fait  suivant  :  à  l’ori¬ 
gine  de  70  %  environ  des  sciatiques  en  apparence  essentielles,  une  enquête 
étiologique  bien  conduite  permet  de  mettre  en  évidence,  soit  un  fac¬ 
teur  traumatique,  soit  un  facteur  mécanique  de  surcharge  de  la  statique 
lombo-sacrée  (chute,  effort  ou  microtraumatismes  professionnels). 

La  radiographie  vertébrale,  dans  les  sciatiques  par  hernies  discales, 
montre  dans  un  bon  nombre  de  cas  un  signe  sur  lequel  l’un  de  nous  (1)  a 
insisté  dès  1934  :  un  pincement,  un  amincissement  de  l’espace  interver¬ 
tébral  L4-L5  ou  de  l’espace  lombo-sacré,  sans  décalcification  des  corps 
vertébraux  adjacents.  Nous  ne  voulons  pas  envisager  ici  la  question  de 
savoir  dans  quelles  conditions  et  dans  quelle  mesure  ce  signe  doit  être 
considéré  comme  ayant  une  signification  pathologique.  Mais  ce  que  nous 
pouvons  affirmer,  c’est  que  si  l’on  s’astreint  à  pratiquer  des  radiographies 
très  exactement  centrées  sur  les  disques  Ld-Lb  (d  Lb-Sl,  ou  retrouve  cet 
amincissement  discal  dans  un  grand  nombre  de  cas  de  sciatiques  dites 
«  banales  ». 

Reste  V épreuve  du  lipiodol.  11  est  établi  qu’à  condition  de  s’astreindre 
à  des  règles  techniques  très  spéciales,  la  hernie  discale  postérieure  se  ma¬ 
nifeste  habituellement  au  cours  du  transit  lipiodolé  par  un  arrêt  partiel, 
avec  des  défauts  de  remplissage  d’aspect  bien  particulier.  L’un  de  nous 
a  déjà  insisté  sur  la  valeur  diagnostique  considérable  de  certaines 
images  de  face  et  surtout  de  profil  (2).  Mais  si  le  radio-diagnostic  lipio- 


(1)  D.  Petit-Dutailus.  Les  paraplégies  par  nodule  fibro-cartilagineux  des  disques 
intervertébraux  et  leur  traitement,  llevue  médicale  française,  1934,  XV,  n“  3,  p.  275-281. 

(2j  D.  Petit-Dutaillis.  Les  compressions  radiculo-médullaires  par  nodule  libro- 
cartilagineux  des  disques  intervertébraux.  Le  Progrès  médical,  1939,  ii,  n<»  50-52,  23 
décembre,  pp.  1304-1371. 
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dolé  représente  une  des  bases  les  plus  sérieuses  du  diagnostic  de  scia¬ 
tique  de  hernie  discale  peut-on  compter  sur  cet  examen  pour  dépar¬ 
tager  les  sciatiques  dues  à  une  hernie  méniscale  justiciable  de  la  chirur¬ 
gie,  de  celles  qui  peuvent  guérir  médicalement  ?  Pour  répondre  à  cette 
question,  il  importe  de  bien  spécifier  de  quelle  sorte  d’images  on  veut 
parler.  Certains  aspects  radiologiques,  en  effet  (arrêt  franc,  très  prolongé, 
au-dessus  d’un  disque  intervertébral  pincé  ;  arrêts  partiels,  mais  nets,  et 
très  franchement  latéralisés,  décrivant  une  véritable  image  lacunaire  du 
côté  de  la  douleur),  ont  une  grosse  valeur,  à  la  fois  pour  le  diagnostic  de 
la  lésion  discale,  et  puis  pour  l’indication  opératoire.  Par  contre,  la 
valeur  d’un  simple  rétrécissement  du  fuseau  lipiodolé  à  la  hauteur  du 
disque  intervertébral  doit  être  réservée,  tant  que  les  limites  entre  les 
images  normales  et  les  images  pathologiques  ne  seront  pas  parfaite¬ 
ment  définies.  Et  quant  aux  images  d’arrêt  très  passager,  avec  défaut 
de  remplissage  latéral  très  discret,  leur  valeur  exacte  n’est  pas  encore 
bien  établie  :  que  de  telles  images  indiquent  l’existence  d’une  saillie 
anormale  du  disque,  la  chose  est  très  probable,  au  moins  dans  certains  cas. 
Mais  il  n’est  pas  certain  qu’on  puisse  toujours  s’appuyer  sur  la  constata¬ 
tion  de  ces  légers  «  défects  »  pour  affirmer  la  présence  d’une  hernie  discale 
de  gros  volume  justifiant  l’intervention  chirurgicale.  L’un  de  nous  a  vu 
des  sciatiques  qui  s’accompagnaient  de  semblables  déformations  de 
l’ombre  lipiodolée,  et  qui,  cependant,  guérirent  par  le  traitement  médical. 
J.  S.  Barr  a  fait  la  même  constatation.  Et  aussi  T.  Andersen  (1),  qui, 
ayant  soumis  systématiquement  à  l’épreuve  du  lipiodol  un  lot  de 
9  sciatiques  du  type  idiopathique,  trouve  dans  tous  les  cas  un  défect 
notable  de  l’ombre  lipiodolée  à  la  hauteur  de  l’un  des  deux  derniers 
disques  lombaires.  Cependant  plusieurs  de  ces  sciatiques  guérirent  très 
simplement  par  le  repos  et  la  physiothérapie. 

Nous  concluons  que  les  sciatiques  rebelles  ou  récidivantes,  que  les  neu¬ 
rochirurgiens  guérissent  par  ablation  d’une  hernie  méniscale  postérieure, 
ne  diffèrent  de  beaucoup  d’autres  sciatiques  d’allure  banale,  qui  guérissent 
médicalement,  que  par  leur  gravité. 

Voilà  le  fait.  On  peut  l’interpréter  de  diverses  façons,  et  en  tirer  toutes 
sortes  de  conclusions.  Pour  nous,  nous  avons  tendance  à  penser  que  cette 
habituelle  parenté  de  symptômes  correspond  à  une  fréquente  parenté  de 
nature.  Nous  croyons  que  beaucoup  de  sciatiques  d’origine  traumatique 
ou  microtraumatique  ou  même  primitives  en  apparence,  ont  pour 
substratum  anatomique  une  lésion  à  point  de  départ  discal.  Seulement, 
tandis  que  les  sciaticfues  qui  ne  guérissent  pas  sans  le  neurochirurgien 
supposent  une  lésion  grave  du  disque  (hernie  volumineuse  et  permanente), 
les  sciatiques  qui  guérissent  médicalement  sont  probablement  dues,  dans 
bien  des  cas,  à  une  lésion  discale  bénigne. 

(I)  T,  Andersen  :  The  frequency  of  prolapsus  disci  intervertebralis  as  cause  of  scla- 
tica.  Aeta  Medica  Scandinamca,  1940',  GXIV,  n“  5,  pp.  428-461. 
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Sur  la  nature  de  ces  lésions  «  curables  »  du  disque  intervertébral,  on  ne 
peut  que  faire  des  hypothèses.  Peut-être  s’agit-il  de  hernies  de  très  petit 
volume  analogues  à  ces  procidences  minimes  découvertes  par  Schmorl  à 
l’autopsie  de  quantités  de  sujets  normaux,  — mais  majorées  au  début  par 
un  processus  de  gonflement  œdémateux  ou  congestif  ?  Peut-être,  plus 
souvent,  d’un  arrachement  ligamentaire  au  niveau  de  l’attache  posté¬ 
rieur  de  l’anneau  fibreux,  véritable  entorse  discale  lombo-sacrée,  qui 
comprime  ou  irrite  les  racines  du  sciatique  parce  que,  comme  toute 
entorse,  elle  s’accompagne  au  début  d’un  processus  de  gonflement 
(congestion,  œdèmes,  hémorragie),  mais  qui  guérit  aussi,  comme  guérit 
toute  entorse,  parlerepos,  et  les  injections  locales  anesthésiantes.  C’est  par 
leur  action  sur  cet  élément  congestif  surajouté  que  s’expliquent,  à  notre 
sens,  l’action  favorable  de  la  physiothérapie  et  celle  des  cures  thermales. 

Peut-être  même  bon  nombre  de  sciatiques  non  traumatiques,  mais 
dans  lesquelles  les  troubles  de  la  statique  jouent  un  rôle  évident,  sont- 
elles  dues  simplement  à  une  sorte  de  gonflement  douloureux  de  la  partie 
postérieure  de  l’anneau  fibreux  sous  l’influence  des  pressions  traumati¬ 
santes  auxquelles  il  est  soumis.  Mais  ne  tenons  pas  à  ces  simples  hypo¬ 
thèses.  Nous  avons  voulu  surtout  montrer  qu’il  est  possible  de  conce¬ 
voir,  correspondant  à  la  gravité  variable  des  sciatiques,  toute  une 
gamme  de  lésions  discales,  dont  la  hernie  postérieure  du  nucléus  consti¬ 
tuerait  seulement  la  forme  la  plus  grave  :  la  forme  chirurgicale. 


Il  va  de  soi  que  cette  interprétation  ne  prétend  nullement  s’appliquer  à 
toutes  les  sciatiques,  dites  primitives,  mais  elle  rend  compte  à  notre 
avis  de  la  cause  d’un  grand  nombre  d’entre  elles.  Voici  d’ailleurs  com¬ 
ment  nous  concevons,  à  l’heure  actuelle,  le  problème  pratique  du  dia¬ 
gnostic  et  du  traitement  des  sciatiques. 

Lorsque  le  médecin  a  éliminé  toutes  les  causes  classiques,  infectieuses 
et  néoplasiques  de  «  sciatiques  symptomatiques  »,  il  doit  d’abord  s’atta¬ 
cher  à  la  recherche  attentive  des  signes  de  souffrance  de  la  charnière 
lombo-sacrée  ;  puis,  à  chercher  s’il  y  a  des  signes  cliniques  et  radiologiques 
permettant  d’incriminer  spécialement  le  disque  intervertébral,  plutôt 
que  toute  autre  partie  constituante  de  la  charnière. 

Pour  le  moment,  nous  estimons  que  l’exploration  au  lipiodol  s’impose  : 
fodans  tous  les  cas  de  sciatique  dont  les  douleurs  persistent  ou  s’aggravent 
malgré  le  repos  et  les  traitements  médicaux  appliqués  correctement  de¬ 
puis  plusieurs  mois  ;  2°  dans  toutes  les  sciatiques  récidivantes. 

L’opération  est  formellement  indiquée  chez  ces  malades  quand  on 
constate,  à  la  hauteur  d’un  des  derniers  disques  lombaires,  un  arrêt 
même  partiel  du  lipiodol  présentant  les  caractères  particuliers  que  nous 
avons  indiqués  et,  à  plus  forte  raison,  si  à  cet  arrêt  s’ajoute  la  constata¬ 
tion  du  pincement  du  disque  sous-jacent.  Dans  ces  conditions  l’expérience 
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prouve  que  l’on  a  90  chances  sur  100  de  tomber  sur  une  hernie  discale 
iniportante,  cause  de  tous  les  accidents.  En  dehors  de  constatations  ra¬ 
diologiques  aussi  précises,  même  alors  qu’un  arrêt  fruste  du  lipiodol  n’a 
pu  être  observé,  il  est  possible  que  la  laminectomie  exploratrice  puisse 
trouver  ses  indications  dans  des  cas  exceptionnels,  certains  nodules  pa¬ 
raissant  pouvoir  échapper  aux  investigations  radiologiques  les  mieux 
conduites. 

Sans  doute,  il  est  encore  difficile  de  dire  quelle  doit  être  la  part  du  traite¬ 
ment  orthopédique  et  celui  du  traitement  chirurgical  en  présence  d’une 
hernie  discale  diagnostiquée  ou  présumée.  Mais  d’ores  et  déjà  on  peut 
affirmer  que  le  traitement  neurochirurgical  appliqué  à  ce  stade  de  scia¬ 
tique  pure  de  la  compression  d’origine  discale,  donne  habituellement  des 
résultats  excellents,  et  que  ces  résultats  sont  obtenus  avec  une  rapidité 
qu’aucun  autre  traitement  ne  peut  laisser  espérer,  cela  sans  compromettre 
la  statique  ultérieure  du  rachis. 

Cette  notion  est, à  notre  avis,  capitale  à  un  double  point  de  vue:  1“  par 
les  conséquences  thérapeutiques  qui  en  découlent  pour  certaines  variétés 
de  sciatique  rebelle  que  l’on  regardait  autrefois  comme  essentielle  ;  2®  par¬ 
ce  qu’elle  justifie  d’une  manière  générale  l’opération  précoce,  au  stade 
purement  algique,  de  cette  variété  de  compression  radiculaire. 

L’un  de  nous,  dans  ses  publications  antérieures,  a  montré  en  effet  avec 
Alajouanine,  que  toutes  les  fois  que  l’on  se  trouvait  en  présence  d’une 
compression  radiculaire  confirmée  par  des  signes  déficitaires  plus  ou  moins 
importants,  l’opération  montrait  déjà  le  plus  souvent  des  lésions  radi¬ 
culaires  graves,  parfois  irrémédiables.  Aussi  la  récupération  ultérieure  est- 
elle  dans  ces  conditions  très  lente  et  souvent  incomplète.  C’est  donc  tendre 
vers  l’idéal  du  traitement  chirurgical  de  ces  compressions  par  nodule 
discal  que  de  les  dépister  au  stade  de  sciatique  pure.  Les  trois  cas  que 
nous  vous  présentons  vous  montrent  que  le  diagnostic  est  possible  à  ce 
stade  et  que  les  résultats  opératoires  sont  des  plus  satisfaisants. 

Nous  n’avons  pas  la  prétention  d’apporter  ici  des  conclusions  défini¬ 
tives  sur  les  indications  respectives  du  traitement  médical,  du  traitement 
orthopédique  ou  de  la  chirurgie  dans  les  sciatiques.  Mais  nous  souhaitons 
que  les  neurologistes  aient  de  plus  en  plus  l’attention  attirée  sur  l’impor¬ 
tance  de  la  hernie  du  disque  intervertébral,  comme  cause  possible  de  scia¬ 
tique  rebelle,  qu’ils  s’attachent  comme  nous  à  les  dépister  cliniquement  et 
radiologiquement  et  qu’ils  veuillent  bien,  après  avoir  confronté  les  effets 
des  différents  traitements  jusqu’ici  utilisés,  nous  apporter  le  résultat  de 
leur  expérience. 

A  propos  de  la  communication  de  MM.  Alajouanine,  Mignot  et 
Mozziconacci  :  «  Un  syndrome  parkinsonien  peut-il  reconnaître 
la  maladie  de  Heine-Medin  comme  étiologie  ?  »  Résultats  non 
confirmatifs  de  l’épreuve  de  neutralisation  du  virus  chez  le  singe 

par  M.  Pierre  Mollaret. 
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Dans  la  dernière  séance  ayant  précédé  la  guerre,  MM.  Alajouanine, 
Mignot  et  Moziconacci  (1)  ont  posé  devant  notre  Société  la  question  du 
rôle,  probable  à  leurs  yeux,  de  la  poliomyélite  aiguë  épidémique  dans 
l’étiologie  de  certains  syndromes  parkinsoniens.  Au  cours  de  la  discussion 
qui  suivit,  ayant  demandé  à  me  faire  l’avocat  de  la  thèse  adverse,  j’avais 
proposé  de  pratiquer,  avec  le  sérum  du  malade  en  cause,  une  recherche 
chez  le  singe  des  propriétés  neutralisantes  vis-à-vis  du  virus  poliomyéli¬ 
tique.  C’est  ce  résultat  que,  d’accord  avec  M.  Alajouanine  maintenant 
présent  parmi  nous,  je  désire  très  simplement  faire  connaître  aujourd’hui. 

L’épreuve,  pratiquée  par  M™»  Erber-Kolochine  par  suite  de  mon  départ  aux  armées, 
fut  réalisée  de  façon  à  révéler  sûrement  des  quantités,  même  très  légères,  d’anticorps 
neutraiisants.  C’est  pourquoi,  à  la  dose  habituelle  de  virus  (deux  dixièmes  de  centimètre 
cube  d’une  émulsion  à  15  %  de  moelle  virulente)  fut  ajoutée  une  dose  forte  (un  demi- 
centimètre  cube  de  sérum  pur)  du  sérum  étudié.  Après  le  contact  habituel  à  la  tempé¬ 
rature  du  laboratoire,  le  mélange  fut  inoculé  à  un  premier  singe  {Macacus  cynomol- 
gus  n»  1319)  par  voie  intracérébrale.  En  même  temps  un  second  singe  (Macacus  cyno- 
molgus  n»  1320)  reçut  la  même  dose  de  la  même  émulsion  virulente  parla  même  voie  et 
servit  de  témoin. 

Or,  les  deux  animaux  firent  tous  deux  une  poliomyélite  aiguë  typique  ;  ils  extériori¬ 
sèrent  les  premiers  symptômes  de  la  maladie  exactement  au  même  jour,  le  7®  ;  la  para¬ 
lysie  tut  nette  dès  le  8®  jour  et  progressa  jusqu’au  10®  jour.  Aussi  furent-ils  sacrifiés 
ensemble  (12®  jour),  pour  offrir  en  supplément  la  certitude  d’un  contrôle  histologique. 
Si  les  lésions  de  l’axe  gris  sont  peut-être  un  peu  plus  intenses  chez  le  témoin,  la  démons¬ 
tration  microscopique  de  la  poliomyélite  est,  chez  les  deux  animaux,  d’une  netteté 
absolue. 

Une  telle  expérience,  faite  dans  ces  conditions  rigoureuses  et  avec  cette 
dose  importante  du  sérum  étudié,  possède,  parce  que  négative,  une  signi¬ 
fication  solide  ;  absence  d’anticorps  neutralisant  le  virUs  poliomyélitique 
dans  le  sérum  de  ce  parkinsonien.  Un  résultat  positif  eût  obligé  au  con¬ 
traire  à  de  multiples  réserves.  Mais,  obtenue  ainsi  six  ans  après  les  pre¬ 
miers  symptômes  d’une  maladie  que  les  auteurs  considèrent  comme 
étant  restée  nettement  évolutive,  et  d’après  ce  que  nous  savons  de  la 
persistance  des  anticorps  poliomyélitiques  chez  l’adulte,  une  telle  cons¬ 
tatation  éliminerait  le  rôle  de  la  poliomyélite  dans  le  déterminisme  du 
présent  syndrome  parkinsonien. 

Sans  évoquer  les  différents  arguments  échangés  dans  la  discussion  pri¬ 
mitive,  je  voudrais  rappeler  que  les  deux  observations  de  la  littérature, 
dont  il  avait  été  fait  état,  étaient  par  elles-mêmes  assez  spéciales  et,  en 
particulier,  M.  Alajouanine  avait  déjà  bien  souligné  qu’elles  n’avaient 
comporté  que  des  phénomènes  transitoires. 

L’observation  de  MM.  Marine  co,  Manicatide  et  Draganesco  —  observation  à  la- 
quelie  ils  devaient  accorder  un  grand  intérêt  puisqu’ils  l’ont  utilisée  dans  cinq  publica¬ 
tions  au  moins  (2,  3,  4,  5,  6)  — est  celle  d’une  petite  fdled’unan  qui  tut  atteinte  :  «  d’un 
état  fébrile  avec  des  vomissements,  des  troubles  gastro-intestinaux  et  de  la  somnolence 
au  cours  du  mois  de  juin  1927.  Deux  semaines  plus  tard  (fin  juin),  elle  fut  hospitalisée  à 
la  clinique  infantile  et  vers  te  15  juillet,  quand  elle  quitta  l’hôpital,  présentait  à  peine  une 
paralysie  des  membres  inférieurs.  » 
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Tels  sont  les  seuls  éléments,  recueillis  de  seconde  main,  qui  ont  permis 
aux  auteurs  d’affirmer  que  l’affection  initiale  était  indiscutablement  une 
poliomyélite  aiguë  épidémique.  Celle-ci  sera  à  son  tour  incriminée  comme 
responsable  d’un  syndrome  constaté  directement  par  les  auteurs  deux 
mois  plus  tard,  syndrome  considéré  comme  parkinsonien  mais  devant 
disparaître  dès  les  jours  suivants.  Les  bases  de  cette  démonstration  de 
l’origine  poliomyélitique  d’un  syndrome  parkinsonien  nous  apparaissent 
donc  comme  très  contestables,  et  l’on  comprend  que  certains  auteurs, 
comme  H.  Pette  (7)  et  comme  F.  Stern  (8)  aient  refusé  toute  valeur  à  cette 
observation.  A  la  fin  de  sa  discussion.  F.  Stern  conclut  par  une  affirma¬ 
tion  catégorique  :  nWiefrüher  kann  mandeshalb  belonen  :Die  charakleris- 
iische,  progressive,  chronische,  parkinsonislische  Erkrankung  isl  der  Polio- 
myelitis  —  trotz  der  Nigralasion  —  fremd  !  » 

La  seconde  observation,  celle  de  V.  Vujic  et  V.  Ristic  (9),  concerne  une  étudiante 
de  19  ans,  qui  fit  une  monoplégie  crurale  flasque  du  côté  droit,  dont  la  nature  poliomyé¬ 
litique  peut  être  acceptée  assez  volontiers  mais  sans  plus.  Quinze  jours  plus  tard,  après 
une  maladie  sérique,  «  apparurent  les  symptômes  suivants  :  une  légère  ptose  de  la  pau¬ 
pière  gauche,  une  légère  parésie  du  facial  gauche,  un  tremblement  au  repos  des  deux  mem¬ 
bres  supérieurs  et  de  la  jambe  gauche  avec  39''2  de  température.  Le  lendemain  :  forte 
hypomimie,  hypocinésie  marquée,  hypertonie  de  nature  extrapyramidale  de  la  mus¬ 
culature  du  cou,  des  membres  supérieurs  et  de  la  jambe  gauche  ».  Mais,  là  encore, 
tout  disparut  dans  les  jours  suivants  et  la  malade  régulièrement  surveillée  «  cinq  ans 
après  l’encéphalite  aiguë,  ne  présentait  pas  le  moindre  signe  de  parkinsonisme  chro¬ 
nique  ». 

Là  aussi,  cette  brève  observation  ne  saurait  affaiblir  la  conclusion  de 
F.  Stern.  Par  ailleurs,  les  auteurs  eux-mêmes  avaient  discuté  certaines 
causes  d’erreurs  :  coïncidence,  extériorisation  d’une  encéphalite  latente, 
en  particulier  par  la  maladie  sérique,  comme  dans  un  cas  réscent  de  P.  Mi- 
chon  (10).  De  telles  causes  d’erreur  ne  doivent  pas  être  sous-estimées  dans 
une  discussion  doctrinale  de  ce  genre.  Dès  1929,  G.  Marinesco  avec  St.  Dra- 
ganesco  et  G.  Grigoresco  (11)  nous  en  fournissaient  la  preuve  en  retrou¬ 
vant,  chez  un  ancien  poliomyélitique  devenu  ultérieurement  parkinso¬ 
nien,  une  encéphalite  léthargique  intercalaire  ;  pareil  fait  avait  déjà  été 
rapporté  par  A.  Netter  chez  une  femme. 

L’observation  de  M.  Alajouanine  et  de  ses  collaborateurs  —  outre 
qu’elle  est  d’une  autre  qualité  — offrait  pour  la  première  fois  l’image  d’un 
syndrome  parkinsonien  indiscutable,  aussi  typique  par  sa  symptomato¬ 
logie  que  par  sa  chronicité.  C’est  elle  qui  a  posé  le  vrai  problème  et  ce  que 
nous  voulons  dire  aujourd’hui  à  son  sujet,  c’est  qu’elle  ne  recueille  pas 
l’appui  d’une  confirmation  biologique.  Mais  une  telle  épreuve  biologique 
négative  ne  saurait  valoir  que  pour  le  cas  en  cause.  Elle  mériterait  d’être 
reprise  pour  tous  les  cas  nouveaux;  malheureusement,  les  circonstances  ac¬ 
tuelles  interdisent  toute  expérimentation  sur  le  singe. 
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Maladie  familiale  du  type  de  l’hérédo-ataxie,  par  MM.  J.  Piton  et 
R.  Tiffeneau  (présentés  par  M.  Guillain). 

Nous. avens  observé  à  la  clinique  neurologique  de  la  Salpêtrière  deux 
cas  d’une  maladie  familiale  chez  le  frère  et  la  sœur  qui,  nous  le  pensons, 
méritent  d’être  rapportés.  Le  frère  étant  le  plus  atteint  sera  décrit  en  pre¬ 
mier. 


G...  Alexandre,  employé  des  postes,  âgé  de  39  ans,  est  entré  le  27  avril  1940  pour  des 
troubles  de  la  parole,  des  troubles  de  la  marche,  et  une  baisse  de  l’acuité  visuelle. 

La  gêne  de  la  parole  date  de  sa  première  enfance.  Les  difficultés  de  la  marche  et  de  la 
vue  sont  apparues  beaucoup  plus  tard,  lentement,  progressivement,  depuis  l’âge  do 
34  ans. 

Actuellement,  son  examen  montre  les  faits  suivants  : 

1“  La  marche  est  lente  et  difficile.  Il  avance  appuyé  sur  ses  deux  cannes,  les  jambes 
écartées,  raidies  en  extension,  les  pieds  traînant  sur  le  sol.  Les  mouvements  sont  spas¬ 
modiques.  Pendant  ce  temps,  la  tête  et  le  tronc  penchés  en  avant  sont  animés  d’os¬ 
cillations. 

Le  malade  fatigue  rapidement  et  ne  peut  guère  dépasser  20  ou  25  mètres.  L’occlusion 
des  yeux  n’aggrave  pas  les  symptômes,  il  n’y  a  pas  de  signe  de  Romberg. 

Dans  la  position  de  repos  on  retrouve  une  légère  contracture  aux  quatre  membres. 
La  force  musculaire  est  entièrement  conservée. 

2“  Les  réflexes  rotuiiens  et  achilléens  sont  très  vifs.  Aux  membres  supérieurs  ils 
sont  également  vifs  et  symétriques.  On  trouve  un  clonus  du  pied  bilatéral. 

Le  réflexe  cutané  plantaire  semble  aboli,  mais  il  est  difficile  à  préciser  en  raison  des 
réactions  de  défense  du  sujet.  Les  cutanés  abdominaux  sont  diminués. 

3“  La  sensibilité  est  absolument  normale  à  tous  les  modes. 

4“  Le  syndrome  cérébelleux  est  des  plus  net,  avec  une  grosse  dysmétrie  aux  quatre 
membres,  une  adiadococinésie  et  des  modifications  de  la  parole.  Elle  est  ralentiej  mo¬ 
notone  et  légèrement  scandée. 

Il  n'y  a  ni  troubles  trophiques  ni  troubles  sphinctériens. 

5°  Les  troubles  oculaires  sont  également  au  premier  plan.  Il  existe  une  atrophie  du 
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nerf  optique  entraînant  une  grosse  baisse  de  l’acuité  visuelle.  Il  peut  encore  compter 
les  doigts  de  la  main  à  trois  mètres. 

L’examen  du  fond  d’œil  montre  une  rétinite  pigmentaire,  à  disposition  aréolaire, 
comparable  aux  faits  signalés  en  1937  par  Froment  et  ses  collaborateurs  (1). 

Les  mouvements  associés  des  yeux  sont  très  perturbés.  11  y  a  une  paralysie  totale 
de  l’élévation  du  regard  ;  la  déviation  latérale  du  regard  à  droite  et  à  gauche  est  diffi- 
ciie,  l’abaissement  du  regard  est  conservé. 

Le  réflexe  photomoteur  est  ébauché  mais  très  court. 

6“  Les  fonctions  cochléo-vesUbulaires  sont  perturbées. 

L’audition  est  normale,  mais  l’étude  des  fonctions  labyrinthiques  montre  : 

а)  A  l’épreuve  calorique  une  grosse  hypoexcitabilité  :  150  cc.  d’eau  sont  nécessaires 
pour  ébaucher  quelques  secousses  lentes. 

б)  L’épreuve  rotatoire  ne  déclenche  pas  de  nystagmus. 

c)  L’épreuve  galvanique  confirme  les  précédentes  ;  il  faut  6  milliampères  pour  obtenir 
une  inclinaison  de  la  tête  et  8  à  10  milliampères  pour  produire  une  ébauche  de  nystag¬ 
mus  horizontal. 

Il  existe  donc  une  inexcitabilité  presque  totale  des  vestibules. 

7“  Le  psychisme  est  un  peu  diminué.  Le  malade  est  indiffé 
concernent  sa  santé,  il  n’est  pas  inquiet  et  son  idéation  est 
mémoire  est  bonne  et  il  peut  soutenir  une  conversation  simple 

8“  La  ponction  lombaire  a  donné  des  résultats  normaux. 

Albumine  :  0  gr.  22.  Réactions  des  globulines  négatives. 

Cytologie  :  0,8  lymphocyte  par  mmc. 

B.  W.  négatif  ainsi  que  dans  le  sang. 

Benjoin  colloïdal  précipitant  dans  les  tubes  6,  7  et  8. 


La  sœur,  dont  nous  vous  exposerons  maintenant  l’observation,  présente 
un  aspect  comparable  quoique  plus  atténué. 

Lucienne  Char...  est  âgée  de  48  ans.  Depuis  l’âge  de  40  ans  elle  présente  une  gêne  de 
la  marche  et  des  troubles  de  la  parole  qui  se  sont  accentués  progressivement  ;  depuis 
trois  ans  elle  accuse  une  baisse  de  l’acuité  visuelle.  L’examen  clinique  permet  d’effec¬ 
tuer  les  constatations  suivantes. 

1“  La  malade  peut  marcher  seule  et  sans  canne  ;  elle  se  déplace  les  jambes  écartées  et 
tendues,  presque  sans  fléchir  les  genoux  ;  les  bras  sont  portés  en  avant  et  latéralement 
comme  à  la  recherche  d’un  point  d’appui.  La  station  nécessite  également  un  léger 
écartement  des  pieds  ;  l’occlusion  des  paupières  ne  compromet  pas  son  équilibre.  La 
motilité  et  la  force  musculaire  sont  normales  ;  il  n’y  a  pas  de  contracture. 

2“  Les  réflexes  tendineux  sont  vifs  aux  quatre  membres  ;  il  n’y  a  pas  de  clonus.  Le 
réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  flexion  et  les  cutanés  abdominaux  sont  normaux. 

3»  Les  sensibilités  superficielles  et  profondes  sont  intactes. 

4“  Les  troubles  cérébelleux  sont  aisément  constatés  aux  membres  supérieurs  surtout  à 
gauche  ;  il  existe  de  l’adiadococinésie  et  de  la  dysmétrie. 

Il  n’y  a  pas  de  tremblement  au  repos. 

La  parole  est  lente,  monotone  et  légèrement  saccadée. 

5“  L’examen  oculaire  montre  : 

a)  Une  atrophie  bilatérale  du  nerf  optique  ;  la  pupille  est  blanche  à  bords  irréguliers, 
les  vaisseaux  sont  fdiformes  ;  l’acuité  visuelle  est  très  diminuée,  la  malade  compte  diffi¬ 
cilement  les  doigts  à  deux  mètres. 

b)  Une  gêne  de  la  motilité  oculaire  dans  l’élévation  du  regard  ;  les  mouvements  de 
latéralité  et  d’abaissement  du  regard  ne  sont  pas  modifiés. 

(1)  Froment  (J.),  Bonnet  (P.)  et  Gobrat  (A.).  Hérédodégénération  rétinienne  et 
spino-cérébelleuse.  Journal  de  Médecine  de  Lyon,  1937,  XVIIl,  n»  413,  p.  153-163. 
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c)  Les  pupilles  sont  en  mydriase  ;  le  réflexe  photoraoteur  est  normal. 

6°  L’examen  labyrinthique  donne  les  résultats  suivants  ; 

a)  L’épreuve  calorique  provoque  un  nystagmus  léger  avec  secousses  lentes  sans 
secousses  rapides. 

b)  L’épreuve  rotatoire  ne  détermine  pas  de  nystagmus,  mais  entraîne  une  sensation 
vertigineuse  avec  nausée,  surtout  lorsque  la  tête  est  placée  en  arrière. 

c)  L’épreuve  galvanique  est  normale. 

En  somme,  il  existe  un  syndrome  vestibulaire  net  d’origine  centrale. 

7“  Les  fonctions  psychiques  sont  un  peu  ralenties  ;  il  n’existe  pas  de  troubles  impor¬ 
tants  de  la  mémoire. 

8“  Le  iiquide  céphalo-rachidien  est  normal;  Albumine  ;  0,22  g.  ;  réaction  des  globulines 
normale  ;  cytologie  ;  1  lymphocyte  par  mm’’  ;  réaction  de  B.-W.  négative  ainsi  que  dans 
le  sang  ;  réaction  du  benjoin  colioïdal  :  précipitation  dans  le  7®  et  le  8«  tube. 


Nous  avons  pu  recueillir  sur  la  famille  les  renseignements  suivants  : 

Leur  mère,  Anaslasie  Gui...  a  présenté  des  troubles  tout  à  fait  comparables  :  ils  ont 
commencé  à  38  ans  par  de  la  difficulté  à  marcher,  une  gêne  de  la  parole  et  elle  est  morte 
aveugle  à  58  ans  à  l’Hospice  des  incurables  d’Ivry. 

Nous  n’avons  aucun  renseignement  précis  sur  les  ascendants  de  cette  femme  qui 
sont  morts  jeunes  avant  l’âge  où  la  maladie  apparaît  dans  cette  famille. 

La  mère  de  nos  deux  malades  eut  d’un  premier  mariage  une  fille  Lucienne  Char...  dont 
nous  venons  de  rapporter  l’observation.  D’un  second  mari  qui  d’un  premier  lit  avait  eu 
cinq  enfants  bien  portants,  sont  nés  deux  filles  et  trois  garçons  ;  mentionnons  également 
deux  fausses  couches  survenues  pendant  ce  second  mariage. 

Le  premier  enfant  est  une  fille  morte  en  bas  âge. 

Le  second  est  Alexandre  Gui...,  notre  malade. 

Le  troisième,  âgé  de  36  ans,  est  actuellement  en  bonne  santé  ;  il  a  été  mobilisé. 

Le  quatrième  est  une  fiile,  également  morte  en  bas  âge. 

Le  cinquième,  âgé  de  33  ans,  a  depuis  plusieurs  années  un  trouble  de  la  parole  ;  sa 
voix  ressemblerait  à  celle  de  son  frère  et  de  sa  sœur  ;  mais  tout  se  borne  à  ce  seul  symp¬ 
tôme  et  il  a  été  mobilisé  pendant  cette  guerre  :  il  n’est  d’ailleurs  pas  encore  rentré  et 
nous  n’avons  pu  l’examiner. 

Nos  deux  malades  ont  eu  plusieurs  enfants,  actuellement  bien  portants.  La  sœur 
a  une  fiile  de  25  ans  et  le  frère,  outre  un  garçon  mort  en  bas  âge,  a  deux  filles  de  17  et 
16  ans  et  un  fils  de  15  ans. 

En  somme,  outre  les  deux  observations  du  frère  et  de  la  sœur,  il  existe 
une  atteinte  semblable  chez  leur  mère  et  probablement  chez  un  frère  plus 
jeune.  Cette  affection  appartient  bien  au  groupe  des  maladies  familiales. 

Les  deux  observations  sont  bien  comparables.  On  y  retrouve  l’associa¬ 
tion  de  troubles  cérébelleux,  de  "signes  pyramidaux,  des  troubles  ocu¬ 
laires  et  l’intégrité  de  la  sensibilité.  Ce  syndrome  correspond  à  celui  qui  a 
été  décrit  par  Pierre  Marie  sous  le  nom  d’hérédo-ataxie  cérébelleuse. 

Dès  l’origine,  l’entité  de  cette  maladie  fut  discutée.  Nous  ne  reviendrons 
pas  sur  sa  parenté  avec  la  maladie  de  Friedreich  souvent  envisagée.  Plus 
récemment,  Hassin  (1)  a  insisté  sur  ses  rapports  avec  l’atrophie  olivo- 
ponto-cérébelleuse.  Nous  manquons  ici  de  documents  anatomiques  et  il 
nous  est  impossible  de  pousser  la  discussion. 

(1)  Hassin  G.  H.  Marie’s  ataxie  (Olivopontocerebellar  atrophy).  Arcftiues  o/ JVeuro- 
logg  and  Psychiatrij  1937,  XXXVII,  n»  6,  pp.  1371-1382. 
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De  toute  façon,  du  point  de  vue  sémiologique  pur,  il  est  intéressant  de 
signaler  les  troubles  oculaires  avec  certaines  particularités  peu  fréquentes. 
Si  l’atrophie  optique  a  été  plusieurs  fois  rencontrée,  la  paralysie  de  l’élé¬ 
vation  du  regard  est  exceptionnelle. 

Enfin,  l’examen  des  réactions  vestibulaires  confirme  les  résultats  déjà 
publiés  par  MM.  Guillain,  Mollaret  et  Aubry  (1)  ;  Hypoexcitabilité  de 
type  central  avec,  chez  l’un  de  nos  deux  malades,  cette  curieuse  dispari¬ 
tion  de  la  secousse  rapide  du  nystagmus  signalée  dans  trois  observations 
par  Mollaret. 


Hémiplégie  avec  aphasie  par  intoxication  oxycarbonée.  Etude 
ventriculographique,  par  MM.  Jean  Lereboullet  et  Pierre  Puech. 

Les  hémiplégies  par  intoxication  oxycarbonée,  aujourd’hui  bien  con¬ 
nues,  restent  cependant  relativement  rares.  Il  nous  a  paru  intéressant 
d’en  rapporter  ici  un  nouveau  cas  dans  lequel  nous  avons  pu  pratiquer 
une  étude  ventriculographique  qui  n’a  encore,  à  notre  connaissance,  ja¬ 
mais  été  laite  dans  des  cas  de  cet  ordre. 

M.  B...  Roger,  chaudronnier,  âgé  de  31  ans,  vient  nous  consulter,  le  29  octobre  1940, 
pour  une  aphasie  qui  date  de  plusieurs  mois. 

Le  4  avril  1940,  alors  qu’il  travaillait  à  un  atelier  à  proximité  immédiate  d’un  gazo¬ 
gène,  il  se  plaint  de  céphalée  ;  il  se  dirige,  au  bout  d’un  certain  temps  vers  la  sortie  ;  au 
moment  où  il  arrive  à  la  porte,  au  contact  de  l’air,  il  tombe.  11  est  conduit  dans  le  coma 
à  rinfirmeriede  l’usine.  II  reste  dans  le  coma  de  1 1  heures  du  matin  à  3  heures  de  l’après- 
midi  et  en  est  tiré  par  des  inhalations  d’oxygène.  Au  réveil,  il  présente  des  vomissements 
qui  durent  48  heures.  Le  lendemain,  néanmoins,  il  peut  se  lever,  mais  présente  des  cépha¬ 
lées  extrêmement  violentes,  surtout  nocturnes. 

Au  bout  de  sept  jours,  il  commence  à  parler  ditricilement,  sa  mémoire  disparaît  et 
tout  son  côté  droit  se  paralyse.  Il  est  alors  admis  à  l’hôpital  de  Clamecy.  L’aphasie  et 
l’hémiplégie  se  complètent  rapidement.  Pendant  quinze  jours  à  trois  semaines,  l’hémi¬ 
plégie  est  complète  et  l’aphasie  extrêmement  accentuée  ;  le  malade  ne  peut  pas  parler 
et  ne  comprend  pas  ce  qu’on  lui  dit. 

Puis  son  état  s’améliore.  A  l’hôpital  de  Nevers,  en  juin,  on  constate  une  aphasie 
motrice  avec  monoplégie  brachiale,  hyperréflectivité  rotulienne  et  signe  de  Babinski 
douteux. 

Trois  semaines  après,  une  ponction  lombaire  retire  un  liquide  sanglant  dont  l’examen 
est  impossible  en  raison  des  circonstances.  Un  examen  labyrinthique  pratiqué  par  M.Pé- 
roz  ne  montre  rien  de  particulier.  L’état  neurologique  semble  stationnaire. 

En  septembre  enfin,  le  malade  présente  quelques  chutes  brusques  de  type  comitial 
avec  perte  de  connaissance  d’une  heure  environ. 

L’examen  que  nous  pratiquons  le  29  octobre  nous  montre  une  aphasie  des  plus  nettes, 
de  type  mixte,  à  prédominance  motrice. 

La  parole  spontanée  est  presque  impossible,  le  malade  ne  disposant  que  de  quelques 
mots  qu’il  prononce  mal  et  déforme.  Il  répète  volontiers  :  «  je  sais  mais  ne  peux  dire  ». 
La  parole  répétée  est  également  presque  impossible  ;  le  malade  présente  fréquemment 
de  l’intoxication  par  le  mot. 


(1)  Guillain,  Mollaret  et  Audry.  L’étude  des  fonctions  cochléo-vestibulaires 
dans  la  maladie  de  Friedreich  et  les  affections  hérédodégénératives  du  même  groupe 
Revue  neurologique,  1935,  LXIII,  n»  1,  pp.  36-44. 
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La  compréhension  est  cependant  relativement  bien  conservée,  comme  l’exprime  la 
mimi(|uc  du  malade.  Il  reconnaît  bien  les  objets  et  exprime  par  un  geste  à  quoi  ils  ser¬ 
vent,  mais  ne  peut  les  nommer  ou  prononce  mal.  Les  ordres  très  simples  sont  bien  exé¬ 
cutés,  mais  le  malade  s’embrouille  dès  que  les  ordres  sont  >m  peu  complexes.  L’épreuve 
des  trois  papiers  est  incorrecte. 

La  lecture  semble  conservée,  mais  de  façon  incomplète. 

L’écriture  est  partiellement  conservée.  Le  malade  écrit  son  nom.  Mais  on  ne  peut 
lui  faire  faire  une,  dictée  :  il  écrit  autre  chose.  Par  contre,  il  copie  relativement  facile¬ 
ment  et  transpose  en  cursive  les  capitales  ;  mais  il  ne  conqirend  pas  ce  qu’il  écrit. 

L'hémiplégie  est  maintenant  réduite  au  minimum  ;  le  malade  traîne  la  jambe  droite. 


mais  la  force  musculaire  de  son  membre  supérieur  est  normale.  Scs  réflexes  tendineux 
sont  nettement  plus  vifs  à  droite.  Il  existe  de  ce  côté  uu  signe  de  Habinski  indiscutable. 
Le  reste  de  l’examen  neurologique  est  entièrement  négatif.  L’examen  oculaire  ne  décèle 
aucune  anomalie. 

La  |)ünctiou  lombaire  retire  un  liquide  clair.  La  tension,  de  IG,  en  position  couchée, 
monte  à  30  après  compression  jugulaire. 

Albuininose:  0,25;  réaction  de  Pandy  et  ’Weichbrodt  négatives;  cytologie:  0,4  lym¬ 
phocyte  par  mine,  hématies  assez  nombreuses.  Hordet-Wasscrmann  négatif  dans  le  sang 
et  le  L.  C.-H.  lienjoin  :  0000022110000000. 


(’.hez  un  tel  malade,  le  rôle  déclenchant  de  l’intoxication  oxycarbonéc 
ne  l'ait  pas  de  doute,  étant  données  les  conditions  dans  lesquelles  est  sur- 
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venu  l’accident.  La  production  abondante  d’oxyde  de  carbone  par  les 
gazogènes  est  bien  connue.  D’ailleurs,  dans  l’usine  ou  il  travaillait,  deux 
autres  ouvriers  avaient  été  antérieurement  intoxiqués  :  l’un  d’eux  est 
resté  une  heure  sans  connaissance,  l’autre  a  ressenti  seulement  quelques 
malaises.  La  survenue  du  coma  au  moment  précis  où  l’intoxiqué,  encore 
valide,  arrive  à  l’air  libre  est  également  bien  classique.  Mais  devait-on 
considérer  les  accidents  nerveux  de  notre  malade  comme  directement  en 
rapport  avec  l’intoxication  oxycarbonée  ou  ne  fallait-il  pas  incriminer  la 
chute  du  malade  ?  L’intervalle  libre  présenté  par  celui-ci  nous  a  amenés 
en  effet  à  nous  demander  si  les  accidents  qu’il  présentait  n’étaient  pas  en 
rapport  avec  un  hématome  sous-dural  dont  on  pouvait  discuter  l’origine 
traumatique  ou  oxycarbonée.  Etant  donné  les  sanctions  opératoires 
qu’aurait  pu  comporter  un  tel  diagnostic,  nous  avons  jugé  utile  de  pous¬ 
ser  plus  avant  les  explorations  en  pratiquant  une  venlriculo  graphie  (Fig.l). 

Celle-ci  a  été  pratiquée  par  l’un  de  nous  le  14  novembre  : 

Double  trépanoponction  occipitale  droite  et  gauche  ;  la  dure-mère  n’est  pas  tendue  ; 
les  deux  cornes  occipitales  sont  en  place  ;  le  liquide  est  hypotendu.  Injection  par  le 
ventricule  gauche  de  55  cc.  d’air  avec  soustraction  d’une  quantité  égale  de  liquide. 

Venlriculngraphie.  —  Dilatation  considérable  du  ventricule  gauche.  Le  ventricule 
droit  semble  normal. 

Cette  exploration  ventriculographique  permettait  donc  de  conclure 
qu’il  s’agissait  ici,  non  d’un  hématome  comprimant  les  hémisphères,  mais 
d’un  ramollissement  cérébral  ;  c’est  en  effet  l’aspect  qu’on  observe  en  pa¬ 
reil  cas. 

Il  nous  a  semblé  également  logique  de  conclure,  étant  donné  ce  que 
nous  avons  dit  plus  haut,  et  en  l’absence  de  toute  autre  étiologie,  que  ce 
ramollissement  était  conditionné  par  l’intoxication  oxycarbonée. 

Les  lésions  cérébrales  en  foyer  consécutives  à  l’intoxication  oxycar¬ 
bonée,  malgré  leur  rareté  relative,  constituent  en  effet  aujourd’hui  une 
entité  anatomo-clinique  indiscutable. 

Desoille  (1)  dans  sa  thèse  en  rapporte  sept  observations  :  un  cas  observé 
avec  Crouzon  et  1.  Bertrand  dans  lequel  l’hémiplégie  avait  été  précédée  de 
phénomènes  confusionnels,  un  cas  de  Greidenberg,  un  cas  de  Chauffard  et 
Troisier,  un  cas  de  Leppmann  dans  lequel  l’hémiplégie  s’accompagnait 
d’aphasie,  un  cas  de  Bourdon,  deux  observations  de  Vialettes.  On  peut 
y  ajouter  une  observation  de  Gomby  (2)  déjà  publiée  en  1880  sous  le 
titre  :  «  Asphyxie  par  les  vapeurs  du  charbon,  cécité  et  hémiplégie  droite, 
guérison  »,  et  un  cas  d’hémiplégie  par  ramollissement  cérébral  publié  par 
Vedel,  Vidal  et  Goudard  (3).  Faure-Beaulieu  (4)  rapporte  également  un 

(1)  Desoille.  Les  troubles  nerveux  dus  aux  asphyxies  aiguës.  Thèse  Paris,  1932,  p.  88. 

(2)  J.  Gomby.  Hémiplégie  consécutive  à  une  intoxication  par  l’oxyde  de  carbone. 
Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  Médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  1931,  LVI,  23  jan¬ 
vier,  pp.  101-102. 

(3)  Vedel,  J.  Vidal  et  L.  Goudabd.  Ramollissement  cérébral  consécutif  à  une  intoxi¬ 
cation  oxycarbonée.  Bulletin  de  la  Société  des  Sciences  médicales  et  biologiques  de  Mont¬ 
pellier,  1930,  XI,  no  8  pp.  i90A93. 

(4)  Faure-Beaulieu.  Aphasie  de  Wernicke  par  intoxication  oxycarbonée  massive. 
Presse  médicale,  1936.  XLIV,  n“  4,  pp.  81-82. 
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cas  fra])hasi(!  de  Wcrnickc  consécutive  à  l’inloxication  massive  et  brut  ale 
par  les  gaz  d’un  four  à  chaux  dans  lequel  les  conditions  de  l’inluxicalion 
s’apparentent  de  près  à  celles  qui  furent  réalisées  chez  notre  malade.  En¬ 
fin,  I^hermittc,  Monier-Vinard  et  Ajuriaguerra  (1)  ont  récemment  rap¬ 
porté,  une  observation  d’hémiplégie  par  intoxication  oxycarbonée. 

L’aspect  clinique  de  ces  accidents  est  assez  polymorphe.  Le  plus  sou¬ 
vent  il  s’agit  d’hémiplégie  ou  d’hémiparésie.  Plus  rarement,  comme  dans 
notre  cas,  c’est  d’une  aphasie,  associée  ou  non  à  une  hémiparésie.  Excep¬ 
tionnellement,  il  s’agit  de  troubles  visuels. 

Un  fait  très  particulier,  observé  chez  notre  malade,  est  hï  caradère 
tardif  des  accidents.  Au  sortir  de  son  coma  ;  il  ne  présentait  aucun  trou¬ 
ble  paralytique  ;  ceux-ci  ne  sont  apparus  qu’au  bout  de  dix  jours.  Il  a 
donc  présenté  un  véritable  intervalle  libre  qui  nous  a  conduit  a  nous 
demander  s’il  ne  s’agissait  pas  d’un  hématome  sous-dural.  Ce  carac¬ 
tère  tardif  des  accidents  n’est  pas  exceptionnel  ;  il  semble  même  au 
contraire  dans  bien  des  cas  une  des  caractéristiques  des  accidents  ner¬ 
veux  centraux  de  l’intoxication  oxycarbonée.  Il  est  noté  par  Greiden- 
berg  qui  ne  constate  l’apparition  de  troubles  nerveux  qu’au  bout  de  dix 
jours,  par  Crouzon,  Bertrand  et  Desoille,  qui  signalent  également  une 
période  d’une  dizaine  de  jours  pendant  laquelle  la  malade  avait  repris 
son  activité  normale. 

Vedel,  Vidal  et  Goudard  observent  d’abord  une  hémiparésie  régressive, 
(st,  au  bout  de  dix  jours  seulement,  virent  se  constituer  un  ramollissement 
cérébral  diffus. 

Le  fait  est  particulièrement  net  dans  l’observation  de  Lhermitte,  Mo- 
nier  Vinard  et  Ajuriaguerra  ;  chez  leur  malade,  on  constate,  aussitôt 
après  le  coma,  une  hémiparésie  qui  disparut  en  24  heures  ;  dix-neuf 
jours  plus  tard  apparaissait  une  hémiplégie  droite  avec  aphasie  et  la 
malade  succombait  au  bout  de  neuf  jours.  Le  même  temps  de  latence 
est  retrouvé  pour  plusieurs  cas  de  troubles  psychiques  et  notamment 
dans  l’observation  de  Toulouse,  Marchand  et  Courtois  (2).  Il  ne  s’agit 
pas  d’ailleurs,  comme  le  remarque  Lhermitte,  d’un  véritable  intervalle 
libre  et  cette  période  n’est  pas  indemne  de  toute  manifestation  morbide  ; 
dans  notre  observation,  des  céphalées  tenaces  témoignaient  de  l’évolu¬ 
tion  latente  des  lésions. 

Il  semble  que  de  tels  cas  soient  d’un  pronostic  plus  sévère  que  ceux  dans 
lesquels  l’hémiplégie  s’est  constituée  dès  la  période  de  coma.  Dans  tous  les 
cas  de  cette  dernière  catégorie,  sauf  peut-être  le  cas  de  Faure-Beaulieu,  la 
récupération  semble  avoir  été,  sinon  complète,  du  moins  extrêmement 
importante.  Au  contraire,  dans  le  premier  groupe  nous  trouvons  un  cas 

(1)  J.  Lhermitte,  Monieh-Vinahu  et  Ajuriaguerra.  Intoxication  oxycarbonée. 
Hémiplégie  itérative.  Etude  anatomoclinique.  Revue  neurologique,  1939,  t.  71,  n»  5, 
p.  577-585. 

t'I)  E.  Toulouse,  L.  Marchand  et  A.  Courtois.  Intoxication  oxycarbonée.  Encé¬ 
phalite  et  lésions  cellulaires  dégénératives  intéressant  surtout  le  locus  liiger  et  la  moelle. 
Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  1930,  LV,  23  mai, 
pp.  917-924. 
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avec  guérison,  deux  cas  mortels  et  un  cas,  le  nôtre,  dans  lequel  la  récupé¬ 
ration  n’a  été  que  très  itiinime. 

Cette  apparition  souvent  tardive  des  lésions  est  d’ailleurs  conlirmée 
par  l’étude  anatomique.  Desoille  souligne  que,  dans  les  cas  d’intoxica¬ 
tion  massive  ayant  tué  rapidement,  les  lésions  sont  minimes  ;  on  ne  trouve 
généralement  que  des  hémorragies  punctiformes  dilTiciles  à  déceler,  des 
lésions  fines  décelables  seulement  par  l’examen  histologique.  Si,  au  c.on- 
traire,  la  survie  a  été  longue,  les  foyers  de  désintégrations  deviennent 
confluents  et  faciles  à  voir;  les  noyaux  hémorragiques  sont  alors  de  règle. 

Enfin,  ces  cas  tardifs  soulèvent  un  problème  pathogénique  du  plus 
haut  intérêt  qu’expose  Lhermitte.  Nous  ne  pouvons  ici  exposer  les 
lésions  très  polymorphes  observées  dans  l’intoxication  oxycarbonée. 
Hémorragies  qui  vont  du  piqueté  purpurique  aux  hémorragies  macros¬ 
copiques,  ramollissements,  dégénérescences  diffuses,  lésions  vasculaires. 
On  a  surtout  discuté  pour  savoir  si  les  troubles  nerveux  étaient  consécu¬ 
tifs  à  des  lésions  cellulaires  dégénératives  ou  s’il  s’agissait  essentiellement 
de  lésions  vasculaires.  Toulouse  accorde  le  premier  rôle  aux  lésions  cellu¬ 
laires  et  considère  qu’elles  expliquent  mieux  qu’une  thrombose  l’exis¬ 
tence  d’un  intervalle  libre.  Lhermitte,  au  contraire,  accorde  la  première 
place  aux  lésions  vasculaires  :  l’introduction  de  l’oxyde  de  carbone  dans 
l’organisme  produirait  ces  lésions  qui  continueraient  à  évoluer  comme  une 
véritable  «  vasopathie  »  et  entraîneraient  à  leur  tour  des  lésions  parfois 
massives  et  brutales  du  tissu  nerveux  ou  des  perturbations  circulatoires 
plus  ou  moins  diffuses.  Dans  notre  cas,  il  semble  bien  que  cette  dernière 
hypothèse  soit  la  plus  plausible  :  la  constatation  d’une  volumineuse  dila¬ 
tation  ventriculaire  telle  qu’on  peut  l’observer  dans  un  ramollissement 
cérébral  est  beaucoup  plus  en  faveur  de  l’existence  de  lésions  vasculaires 
que  de  lésions  cellulaires.' 

Aussi  croyons-nous  devoir  souligner  l’intérêt  qu’a  présenté  dans  ce  cas 
la  ventriculographie  qui  nous  renseigne  sur  l’état  anatomique  du  cerveau. 
Une  telle  exploration  n’a  jamais  encore  été  à  notre  connaissance  pratiquée 
dans  l’intoxication  oxycarbonée  et  nous  avons  cru  intéressant  d’en  ap¬ 
porter  ici  les  résultats. 


Assemblée  générale  du  5  décembre  1940. 

Membres  présents  :  MM.  André-Thomas,  Alajou.vnine,  Alouiiîr, 
Aubry,  Barbé,  Baudouin,  Bourguignon,  Chavany,  Claude,  D.vvid, 
Decourt,  Descomps,  Desoille,  Dufour,  Faure-Beaulieu,  Français, 
Garcin,  Guillain,  Guillaume,  Huguenin,  Krebs,  Laignel-Lav.vs- 
TiNE,  Lereboullet  (Jean),  de  Massary,  Mathieu,  Mollaret,  Mo- 
NIER-VlNARD,  MOUZON,  PÉRON,  PeTIT-DuTAILLIS,  PlICHET,  M“®  PoPP- 
VoGT,  PuECH,  Rouquès,  Roussy,  Schaeffer,  de  Sèze,  Sigwald, 
M“e  Sorrel-Dejerine,  Thévenard,  Thiers,  Thurel,  Tournay,  Vel- 
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Rapport  du  Secrétaire  Général  :  M.  Raymond  Garcin. 

Mes  chers  Collègues, 

Aux  malheurs  qui  ont  frappé  notre  Pays  et  qui  nous  laissent  tous  meur¬ 
tris  se  sont  ajoutés,  en  l’année  écoulée,  des  deuils  cruels  pour  notre  Compa¬ 
gnie.  M.  Pierre  Marie,  M.  Thierry  de  Martel,  M.  Henry  Meige  ne  sont  plus. 
Notre  Président  a  évoqué  déjà  devant  nous  la  mémoire  de  ces  grands  dis¬ 
parus  dont  l’image  restera  vivante  dans  la  ferveur  de  notre  souvenir.  M. 
Pierre  Marie  et  M.  Meige  furent,  le  premier  Membre  Fondateur,  et  tous 
deux  Secrétaires  Généraux  de  notre  Société.  Promettons-leur  que  notre 
Compagnie,  dont  ils  furent  tous  trois  d’ardents  animateurs,  se  maintien¬ 
dra  telle  qu’ils  l’ont  faite,  car  elle  est  leur  œuvre  vivante  qui  continuera 
à  servir  leur  pensée  comme  leur  œuvre  clinique  ou  chirurgicale  servit  si 
puissamment  la  Neurologie  Française. 

Notre  pensée  affectueuse,  émue  et  pleine  d’espérance  d’un  prochain 
retour,  s’en  va  ensuite  vers  quatre  de  nos  Collègues  prisonniers  :  Michaux, 
Thiébaut,  Fribourg-Blanc,  Dereux,  à  qui  nous  adresserons  en  ce  jour 
un  message  de  cordiale  sympathie. 

Mes  chers  collègues,  il  est  coutume  dans  notre  Société  de  faire  à  l’Assem- 
glée  Générale,  qui  clôt  la  dernière  Séance  de  l’année,  un  compte  rendu  moral 
sur  l’activité  scientifique  et  la  vie  de  notre  Compagnie.  Dans  les  heures 
douloureuses  que  nous  vivons,  il  m’était  tout  d’abord  apparu  combien 
vaine  pourrait  paraître  pareille  préoccupation,  mais  le  renouveau  d’ardeur 
au  travail  que  la  Société  a  manifesté  malgré  les  circonstances,  me  fait  un 
devoir  de  souligner  son  effort  proche  et  actuel,  de  l’en  remercier,  comme 
de  dire  notre  gratitude  à  ceux  qui  l’ont  si  bien  servie  à  l’heure  où  nous 
étions  la  plupart  dispersés,  puis  dans  le  malheur. 

Je  voudrais  pouvoir  dire  à  M.  Monier-Vinard,  à  qui  je  n’ai  pu  l’exprimer 
l’an  dernier,  en  votre  nom  et  au  mien  tout  particulièrement,  la  reconnais¬ 
sance  que  nous  lui  gardons  pour  l’autorité  avec  laquelle  il  a  dirigé  les  tra¬ 
vaux  de  la  Société  et  l’incomparable  dévouement  qu’il  lui  a  témoigné. 
M.  Auguste  Tournay,  à  travers  des  circonstances  exceptionnelles,  a  eu  la 
lourde  charge  de  présider  notre  Société  en  cette  année  1940.  Grâce  à  son 
impulsion,  malgré  le  départ  aux  Armées  d’un  grand  nombre  d’entre  nous, 
il  a  su  conserver  à  nos  séances  leur  activité  habituelle  et  le  grand  succès 
de  notre  Réunion  commune  avec  l’Académie  de  Ghirurgie  sur  les  problèmes 
de  Neurologie  de  guerre,  témoignerait,  s’il  en  était  besoin,  de  la  féconde 
production  scientifique  de  notre  Compagnie.  Grâce  à  M.  Tournay  qui  en 
fut  l’animateur  paraîtront  bientôt  les  Comptes-Rendus  de  ces  séances  où 
nos  Collègues  chirurgiens,  neurochirurgiens  et  neurologistes  ont  mis  en 
commun  leur  grand  savoir  et  leur  haute  compétence  pour  le  plus  grand 
bien  de  nos  blessés.  Pour  l’inlassable  activité  qu’il  a  déployée  en  menant 
de  front  avec  aisance  et  autorité  non  seulement  ses  hautes  fonctions  de 
Président  et  de  Vice-Président,  mais  encore  les  charges  du  Secrétaire  Gé¬ 
néral  absent,  M.  Tournay  ne  saurait  être  assez  remercié.  C’est  grâce 
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à  sa  féconde  initiative  que,  dès  septembre,  nous  avons  pu  organiser  la  re¬ 
prise  de  nos  séances  et  que  l’activité  normale  de  la  Société  a  pu  reprendre 
dès  novembre.  Vous  savez  que  nous  désirons  discipliner  notre  effort,  en 
arrivant  tôt  à  nos  séances,  et  réserver  une  certaine  ampleur  aux  discus¬ 
sions  qui  suivent  chaque  présentation  afin  de  rendre  plus  fructueuses 
nos  matinées  de  travail.  Vous  nous  aiderez,  j’en  suis  sûr,  à  réaliser  ce  but. 

Les  circonstances  actuelles  nécessitent  une  réduction  du  volume  de  la 
Revue  Neurologique,  partant  du  nombre  de  pages  réservées  à  la  Société. 
Notre  production  scientifique  peut  rester  égale  si  chacun  fait  effort  pour 
condenser  en  des  pages  courtes  et  précises  le  texte  de  chaque  communi¬ 
cation.  Ainsi  nous  pourrons, grâce  à  ce  sacrifice  accepté  par  chacun, conser¬ 
ver  à  notre  Société  son  activité  habituelle  et  même  consacrer  des  séances 
spéciales  à  l’Anatomo-Pathologie,  à  la  Neurochirurgie  et  à  la  Physiologie 
du  Névraxe. 

Pour  ajuster  nos  nouvelles  conditions  de  travail  aux  exigences  écono¬ 
miques  actuelles,  nous  savons  que  nous  pouvons  compter  sur  l’inépui¬ 
sable  dévouement  de  Sorrel-Dejerine  qui  consacre  à  notre  Trésorerie 
—  toujours  fidèlement  et  silencieusement — sa  précieuse  activité.  Nous 
tenons  à  lui  exprimer  encore  aujourd’hui  toute  la  respectueuse  gratitude 
de  la  Société. 

En  cette  Assemblée  Générale  M“®  Sorrel-Dejerine  aurait  voulu  pou¬ 
voir  vous  apporter  le  compte  rendu  annuel  de  notre  Trésorerie  mais 
le  Bureau  vous  demande  de  bien  vouloir  remettre  cet  exposé  financier  à 
l’une  de  nos  prochaines  séances,  notre  Trésorier  ne  pourrait  que  vous 
soumettre  un  devis  des  dépenses  à  venir,  et  non  un  relevé  des  sommes  dues, 
car  l’exercice  1940  est  loin  d’être  clos  dans  le  domaine  financier  puisque 
nos  comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  n’ont  été  publiés  à  ce  jour 
que  pour  la  séance  de  janvier  1940.  Mais  les  charges  qui  nous  incombe¬ 
ront  —  après  inventaire  de  notre  situation  avec  MM.  Masson  et  le  Comité 
de  Direction  de  la  Revue  Neurologique  —  pourront  être  assumées  sans 
trop  entamer  nos  disponibilités,  la  Revue  Neurologique  ayant  remis  b.OflO 
francs  à  la  Société  et  pris  à  sa  charge  le  numéro  du  Congrès  International 
de  Copenhague,  ce  dont  la  Société  la  remercie  vivement. 

La  Société  a  décidé  de  se  rendre  acquéreur  des  films  originaux  de  Ba¬ 
binski  et  ces  documents  qui  font  partie  de  notre  patrimoine  scientifique 
seront  bientôt  confiés  à  la  Faculté  et  ils  seront  déposés  au  Musée  Deje- 
rinc.  M.  André-Thomas  nous  a  offert  également  de  confier  au  Musée  Deje- 
rine  les  films  originaux  consacrés  à  ses  classiques  recherches  cliniques  et 
expérimentales  qui  font  également  partie  de  notre  patrimoine  national. 
La  Société  lui  exprime  sa  respectueuse  et  profonde  gratitude. 

L’attribution  des  différents  prix  de  la  Société  reprendra  sous  peu.  D’ores 
et  déjà  les  bénéficiaires  des  prochains  exposés  ont  été  désignés  : 

Pour  le  Prix  Dcjerine  :  M.  Monnier,  qui  fera  un  travail  sur  les  Forma¬ 
tions  réticulées. 

Pour  le  Prix  Charcot,  M.  Rouquès  exposera  les  Complications  nerveuses 
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des  leucémies  dans  une  prochaine  séance  et  M.  Messimy  exposera  ses 
Etudes  expérimentales  sur  le  lobe  préfrontal  à  une  date  ultérieure. 

Pour  le  Prix  Babinski  M.  Thiébaut  et  M.  Offret  ont  été  désignés  et  notre 
collègue  Thiébaut,  actuellement  prisonnier,  devait  consacrer  son  travail 
au  Syndrome  adiposo-génital.  M.  Offret  consacrera  son  étude  au  sujet 
suivant  :  La  gliose  et  la  gliomatose  méningées.  Leur  localisation  périencé- 
pbalique  et  périoptique. 

Le  Prix  Sicard  verra  bientôt  son  bénéficiaire  désigné  par  la  Commission 
qui  se  réunira  prochainement.  Enfin,  nous  vous  rappellerons  que  M.  Pierre 
Marie  a  légué  à  la  Société  une  somme  de  100.000  francs  dont  les  arrérages 
seront  employés  soit  pour  des  buts  scientifiques  soit  pour  des  buts  hu¬ 
manitaires,  par  exemple  pour  venir  en  aide  à  des  Collègues  éprouvant 
des  difficultés  pécuniaires  par  suite  de  maladie  ou  d’infirmité.  La  Société 
a  accepté  avec  émotion  et  reconnaissance  le  don  généreux  de  son  Membre 
F’ondateur  et  nous  vous  proposons  d’attendre  le  retour  parmi  nous  de 
M.  Béhague  pour  désigner  la  Commission  chargée  de  présider  à  l’attri¬ 
bution  du  Prix  Pierre-Marie. 

Nous  avons  pensé  que  les  circonstances  actuelles  ne  nous  permettaient 
pas  de  procéder  aux  élections  annuelles  qui  clôturent  d’habitude  nos  Assem¬ 
blés  Générales,  car  certains  de  nos  collègues  sont  encore  loin  de  nous  et 
il  aurait  été  impossible  à  beaucoup  de  faire  à  temps  acte  de  candidature. 

L’activité  de  notre  Société  continuera  comme  par  le  passé  et,  grâce  à 
votre  effort,  à  votre  volonté  persévérante,  elle  ne  connaîtra  pas  d’éclipse. 
Travailler  chaque  jour  plus  encore  que  la  veille,  n’est-ce  pas,  mes  chers 
Collègues,  le  meilleur  moyen,  à  notre  portée  à  tous,  de  servir  et  d’essayer 
d’oublier  quelques  instants  notre  peine. 


Election  du  bureau  pour  1941  : 

Présidenl  :  M.  Veltkr. 

Vice-Président  :  M.  Pasteur  Vallery-Radot. 
Secrétaire  Général  :  M.  Raymond  Garcin. 
Trésorier  :  M“®  Sorrel-Dejerine 
Secrétaire  des  séances  :  M.  Béhague. 
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BIBLIOGRAPHIE 


VUJIG  (VI.)  et  LEVI  (K.).  La  pathologie  des  représentations  visuelles  et  leur 
utilisation  en  clinique.  (Die  Pathologie  der  optischen  Nachbilder  und  ihre  klinische 
Verwertung),  1  vol.  86  p.,  S.  Karger  édit.  Bâle  et  New  York,  1939. 

Les  représentations  visuelles  colorées  et  surtout  les  troubles  qui  s’y  rapportent  de¬ 
meurent  actuellement  encore  un  domaine  presque  inconnu.  Les  recherches  dans  la  sphère 
optique  poursuivies  par  V.  et  L.  chez  des  malades  nerveux  et  chez  des  sujets  bien  por¬ 
tants  ont  apporté  des  résultats  tels  que  les  auteurs  accordent  une  valeur  diagnostique 
considérable  aux  constatations  ainsi  faites.  Les  troubles  des  fonctions  optiques  acqué- 
reraient  donc  une  importance  extrême  pour  la  pathologie  du  système  nerveux,  puisqu’ils 
se  produisentsouventcomme  symptômes  précoces  dans  beaucoup  de  maladies  nerveuses, 
symptômes  pouvant  même  précéder  souvent  tous  les  autres.  La  méthode  d’examen  de 
V.  et  L.  est  beaucoup  plus  simple  que  tous  les  autres  procédés  d’investigation  de  la 
sphère  optique.  Les  auteurs  en  escomptent  d’autre  part  des  possibilités  d’éclaircisse¬ 
ment  de  la  question,  généralement  très  compliquée,  du  diagnostic  de  localisation  d’af¬ 
fections  cérébrales  et  spécialement  de  celles  qui  retentissent  sur  le  nerf  optique  et  la 
rétine.  Il  s’agit  enfin  d’une  technique  qui,  par  sa  simplicité,  peut  être  à  la  portée  de 
tout  praticien  non  spécialisé,  et  les  auteurs  ont  ainsi  examiné  près  de  cinq  cents  ma¬ 
lades.  Cette  monographie  comporte  une  série  de  chapitres  dans  lesquels  sont  traités  les 
points  suivants  :  bases  anatomiques  de  la  perception  des  couleurs  ;  fondements  psycho¬ 
physiologiques  de  la  représentation  visuelle  ;  recherches  et  méthodes  d’examen. 

Suit  un  exposé  des  constatations  faites  chez  les  sujets  normaux,  de  la  question  du  dal¬ 
tonisme  puis  de  l’examen  des  troubles  complexes  au  point  de  vue  qualificatif  et  quanti¬ 
tatif.  Dans  la  partie  spéciale  ils  traitent  d’abord  du  tabes,  de  la  sclérose  en  plaques,  des 
épilepsies  essentielle  et  traumatique,  des  tumeurs  crâniennes,  des  néoplasmes  et  abcès 
du  cerveau,  de  la  syphilis  cérébrale,  de  l’encéphalite  chronique,  de  la  migraine,  de  l’al¬ 
coolisme  chronique,  du  diabète,  des  hyperthyréoses  et  de  la  tétanie  latente,  de  l’intoxi¬ 
cation  saturnine,  du  morphinisme  et  de  l’héroïnisme,  des  psychonévroses,  des  psychoses, 
en  terminant  par  les  cas  les  plus  obscurs.  A  signaler  encore  les  mouvements  fictifs  ou 
imaginaires  et  le  changement  de  forme  de  l’image  postnégative,  la  constance  des  images 
pathologiques,  l’utilisation  diagnostique  et  différentielle  des  images  post  données,  enfin 
la  signification  de  leur  recherche  pour  le  traitement.  Bibliographie  dans  le  texte. 

P.  Mollaret. 
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LÔWENSTEIN  (Otto).  Les  troubles  du  réflexe  pupillaire  à  la  lumière  dans  les 
affections  syphilitiques  du  système  nerveux  central  (Die  Strôrungen  des  Lichl- 
refiexes  der  Pupille  bei  den  luetischen  Erkrankungen  des  Zentralnervensystems),  un 
vol.  de  130  p.,  30  lig.,  Doin  édit.,  J.  Heimbrod  trad.,  1939. 

Dans  cette  monographie,  préfacée  par  J.  Lhermitte,  le  lecteur  pourra  se  familiariser 
avec  la  méthode  pupillographique  que  l’auteur  nous  avait  révélée  dans  son  livre  avec 
Westphal  en  1933.  L’acquisition  de  cette  méthode  marquait  une  date  dans  l’analyse  du 
jeu  pupillaire  :  comme  le  dit  très  justement  .1.  Lhermitte  :  «  Grâce  à  des  recherches  qui 
exigèrent  de  la  part  de  leur  auteur  beaucoup  de  patience,  de  ténacité,  d’ingéniosité  et 
d’esprit  critique,  le  Professeur  LOwenstein  a  réussi  à  doter  la  science  d’un  nouveau 
moyen  d’étude  de  la  motilité  de  l’iris  chez  l’homme  sain  comme  chez  le  malade,  de  telle 
sorte  ciue  nous  avons  en  mains  aujourd’hui  un  moyen  éprouvé  et  sûr  de  saisir  à  leur 
origine  les  modifications  les  plus  délicates,  les  moins  appéciables  par  les  méthodes  d’exa¬ 
men  courantes.  Ici,  ce  n’est  plus  un  simple  moment  de  la  contraction  irienne  que  nous 
saisissons,  mais  tout  le  dynamisme  de  la  musculature  de  l’iris,  et  cela  grâce  à  la  création 
d’un  appareil  pupillométrique  ingénieux  et  précis  à  la  fois.  » 

Dans  un  avant-propos,  L.  souligne  les  progrès  techniques  réalisés  depuis  4  ans,  date 
de  la  première  édition  en  langue  allemande,  en  particulier  grâce  à  la  connaissance  de 
"  l’effet  de  restitution  psychique  ».  On  sait  qu’il  s’agit  là  d’un  réflexe  purement  sympa¬ 
thique  et  correspondant  à  cette  possibilité  de  restituer  une  fonction  fatiguée  ou  épuisée 
à  la  longue  par  des  incitations  psychiques  ou  des  excitations  périphériques,  sensitives  ou 
sensorielles.  L.  montre  également  l’individualité  des  différentes  réactions  pupillaires  et 
donne  un  excellent  schéma  anatomique  des  différentes  voie.s  du  contrôle  pupillaire. 

Le  premier  chapitre,  l’énoncé  des  problèmes,  débute  sur  la  nécessité  du  diagnostic 
précoce  de  la  syphilis  nerveuse  ;  i’intérêt  de  l’examen  pupillaire  est  bien  connu  à  ce  point 
de  vue,  mais,  classiquement,  on  n’accorde  de  valeur  réelle  qu’à  des  symptômes  tradui¬ 
sant  une  altération  très  avancée  du  jeu  pupillaire.  L.  va  montrer  que  l’on  peut  et  que 
l’on  doit  faire  mieux.  Le  chapitre  suivant  donne  la  mise  au  point  actuelle  de  la  méthode, 
quelques  beaux  exemples  de  films,  et  le  schéma  des  graphiques  construits  avec,  en 
ordonnées,  les  diamètres  pupillaires. 

Chez  le  sujet  normal,  le  déroulement  du  réflexe  à  la  lumière  peut  comporter  quatre 
types  conditionnés  par  la  constitution  physique  de  l’individu  : 

Type  L  Contraction  et  décontraction  promptes. 

— ■  IL  Contraction  prompte  et  décontraction  lente. 

— •  III.  Contraction  lente  et  décontraction  prompte. 

—  IV.  Contraction  et  décontraction  lentes. 

L.  étudie  alors  les  phénomènes  de  fatigue  du  réflexe  à  la  lumière,  montre  sa  dépen¬ 
dance  des  facteurs  psychiques,  si  bien  que  ce  réflexe  n’a  pas  communément  une  forme 
déterminée  ;  sa  forme  dépend  des  circbnstances  qui  le  produisent.  L’étude  de  la  réac¬ 
tion  consensuelle  clôt  ce  chapitre. 

Il  est  possible  alors  d’aborder  la  symptomatologie desaltérationsduréflexelumineux 
dans  les  affections  syphilitiques  du  névraxe.  L.  montre  successivement  la  valeur  dia¬ 
gnostique  de  l’épuisement  anormal  du  réflexe,  signe  prodromique  fréquent,  puis  celle 
des  variations  dissociées  de  rapidité  réactionnelle  de  la  contraction  et  delà  redilatation. 
Viennent  ensuite  les  formes  anormales  de  la  réaction  consensuelle,  le  prolongement 
du  temps  de  latence  et  la  réaction  tonoptique  et  la  dilatation  pupillaire  paradoxale. 
Finalement,  L.  définit  les  étapes  d’affaiblissement  de  la  réaction  lumineuse,  l’insuffi¬ 
sance  de  l’amplitude  et  la  rigidité-réflexe. 

L’ouvrage  se  termine  sur  une  étude  de  systématique,  avec  deux  tableaux  résumant 
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clairement  les  différentes  catégories  de  troubles  et  avec  un  rapide  parallèle  portant  sur 
les  constatations  faites  dans  d’autres  affections  (schizophrénie,  syndrome  postencépha- 
litique,  etc...). 

Il  faut  savoir  gré  à  L.  d’avoir  mis  à  la  disposition  des  neurologistes  de  langue  française, 
dans  cette  monographie,  l’essentiel  de  sa  riche  documentation  P.  Mollaret. 

BREMER  (Fr.).  L'activité  électrique  de  l’écorce  cérébrale,  un  vol.  de  46  p.,  16  fig. 
dont  8  planches,  Paris,  1938,  Hermann  et  C*s  édit. 

D’une  magnifique  conférence  en  Sorbonne  (dont  je  garde  le  souvenir  présent),  con¬ 
férence  faite  en  avril  1937,  sous  les  auspices  de  la  Société  philomatique,  Br.  a  tiré  ma¬ 
tière  d’une  excellente  monographie,  où  s’inscrit  une  part  de  ses  recherches  personnelles 
sur  le  sujet. 

Après  une  courte  évocation  historique  et  critique,  et  un  rappel  des  données  tech¬ 
niques  et  anatomiques,  Br.  aborde  le  problème  de  l’activité  électrique  de  l’écorce  céré- 

Les  observations  mémorables  sur  l’homme  furent  celles  de  Berger  (isolement  des 
rythmes  a  et  P  et  réactions  d’arrêt),  d’Adrian  et  Matthews  (rôle  de  l’hétérogénéité  du 
champ  visuel  dans  la  réaction  d’arrêt),  de  Durup  et  Fessard,  et  de  Jasper  et  Cruik- 
shank  (latence  de  la  réaction,  rôle  du  facteur  attention).  Le  point  d’origine  des  ondes  a 
fut  très  discuté  ;  exclusivement  occipital  pour  Adrian  et  Yamagiwa,  ubiquitaire  pour 
Berger  ;les  travaux  de  Jasper  et  Andrews  chez  l’homme,  d’Ectors  sur  le  lapin,  concilient 
en  partie  ces  vues  opposées  :  les  différentes  régions  du  cortex  sont  génératrices  d’ondes  ; 
celles  de  basse  fréquence  (±  10  par  sec.)  sont  essentiellemnt  dérivées  de  la  région  occi¬ 
pitale  ;  les  ondes  de  fréquence  plus  grandes  (±  25  par  sec.)  prédominent  dans  les  ré¬ 
gions  précentrales  et  frontales.  Les  principales  variations  sont  alors  mentionnée- 
(sommeil,  ondes  lentes). 

Les  expériences  sur  l’animal  ont  confirmé  certains  points  (origine  corticale  des  ondes 
a  et  caractère  ubiquitaire  des  foyers)  et  révélé  certains  autres.  Br.  insiste  sur  les 
techniques  permettant  d’éviter  l’écueil  de  l’anesthésie  et  de  la  contention  :  emploi  du 
lapin  par  Ectors,  insertion  préalable  d’électrodes  sus-dure-mériennes  chez  le  chat 
(Derbyshire,  etc.)  et  surtout  préparations  personnelles  de  l’encéphale  isolé  ou  du 
cerveau  isolé  par  transsection  bulbaire  ou  pédonculo-protubérantielle. 

La  nature  des  ondes  électriques  corticales  est  ensuite  longuement  discutée.  Br.  défend 
i’hypothèse  de  l’automatisme  de  la  cellule  nerveuse  corticale  (ne  donnant  naissance  à 
un  influx  axonique,  cellulifuge,  que  pour  une  certaine  amplitude  critique  des  pulsations 
cellulaires  élémentaires)  :  quatre  séries  d’arguments  expérimentaux  sont  données.  Il 
discute  néanmoins  l’explication  des  ondes  rythmiques  corticales  par  des  mouvements 
circulaires  d’influx. 

L’activité  sensorielle  du  cortex  a  tiré  des  bénéfices  certains  de  l’électrencéphalogra- 
phie  :  vérification  ou  découverte  de  localisations  cérébrales,  variations  des  réactions 
corticales  en  fonction  des  qualités  ou  des  intensités  du  stimulus  sensoriel.  L’activité 
motrice,  de  son  côté,  commence  ù  être  étudiée  sous  le  même  angle,  mais  le  domaine  de 
l’épilepsie  domine  ici  toutes  nos  connaissances  ;  très  significatives  sont  les  notions  sui¬ 
vantes  :  ondes  très  amples,  en  flèche  aiguë,  et  ondes  lentes,  se  stabilisant  au  rythme 
de  trois  par  seconde,  ondes  ayant  par  ailleurs  un  foyer  d’origine  défini  ;  l’étude  de  l’épi¬ 
lepsie  par  strychninisation  locale  vient  confirmer  le  tout. 

Après  l’étude  de  quelques  conditions  humorales  de  l’activité  électrique  spontanée  du 
cortex  et  celle  du  sommeil  et  de  la  narcose,  Br.  conclut  par  un  groupement  (de  haute 
tenue)  de  vues  d’ensemble  sur  l’activité  nerveuse  en  général  et  sur  la  fructueuse  mois¬ 
son  prochaine  que  promet  cette  nouvelle  méthode  d’investigation. 
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Quatorze  planches,  d’une  excellente  lisibilité,  et  offrant  des  exemples  clairs  de  toutes 
les  principales  modalités  d’électro-encéphalogrammes,  ainsi  que  six  pages  de  référen¬ 
ces  bibliographiques,  font  de  cette  monographie  un  parfait  document  d’initiation  à  ce 
domaine  si  nouveau.  Pierre  Mollaret. 

Choix  d’écrits  de  Sir  Charles  Sherrington  (Seiected  writings  of  Sir  Charles  Sherring- 

ton).  Publication  faite  sous  ia  direction  de  D.  DENNY-BROWN,  Hamish  Hamillon 

medical  Books,  édit.  Londres,  1939.  Prix  25  shiilings. 

L’œuvre  considérabie  de  Sir  Charles  Sherrington  se  trouve  disséminée  dans  de  mul¬ 
tiples  revues,  difficiles  parfois  même  à  consulter.  Aussi  ie  comité  du  Brain  a-t-ii  voulu, 
en  reprenant  la  publication  d’un  certain  nombre  de  ces  travaux,  rendre  à  ia  fois  un 
hommage  mérité  au  grand  neurophysioiogiste  et  faire  œuvre  utile  pour  les  nouveaux 
chercheurs.  C’est  que  ces  observations  constituent  un  exemple  classique  de  l’esprit  de 
méthode  et  une  contribution  monumentaie  à  ia  littérature  du  système  nerveux. 

Le  choix  des  publications  reprises  dans  ce  volume  est  inspiré  du  désir  de  faire  avant 
tout  connaître  les  descriptions  de  physiologie  ciinique  les  plus  importantes  pour  le 
neurologiste.  C’est  ainsi  que  ces  pages  comprennent  ies  descriptions  de  l’animal  spinal, 
la  mise  en  évidence  par  l’expérimentation  de  la  hiérarchie  segmentaire  musculo-cutanée, 
les  observations  les  plus  générales  concernant  les  réflexes  et  leurs  interactions,  la  repré¬ 
sentation  motrice  dans  le  cortex  des  primates,  ia  preuve  fondamentaie  de  i’innervation 
réciproque  et  des  réflexes  de  posture.  A  noter  le  soin  avec  lequel  a  été  insérée  une  dis¬ 
cussion  relative  ù  la  double  innervation  réciproque;  discussion  précisant  que,  contraire¬ 
ment  à  certaines  données  périodiquement  pubiiées,  le  principe  de  l’innervation  réci¬ 
proque  ne  suppose  pas  que  l’un  des  éléments  de  deux  muscles  antagonistes  doive  être 
nécessairement  et  complètement  relâché  lorsque  l’autre  est  devenu  actif.  Le  dévelop¬ 
pement  de  la  conception  de  l’inhibition  centrale  est  esquissé.  Par  contre,  les  considéra¬ 
tions  détaillées  des  vues  les  plus  théoriques  ont  été  volontairement  négligées  ;  certaines 
indications  précisant  du  moins  où  ces  données  peuvent  être  retrouvées. 

Nombreuses  sont  encore  les  autres  omissions  volontaires,  rendues  nécessaires  par  le 
cadre  relativement  limité  de  ce  volume,  telles  les  questions  de  technique  et  de  méthode 
de  laboratoire.  Malgré  ces  indispensables  coupures,  ce  volume  compte  déjà  plus  de  cinq 
cents  pages  réparties  en  onze  chapitres  consacrés  aux  sujets  suivants  :  De  la  distribution 
des  racines  nerveuses  motrices.  De  la  distribution  des  racines  nerveuses  sensitives.  De 
la  sensibilité  nerveuse  du  muscle.  De  l’animal  spinal  et  nature  de  l’activité  réflexe  de  la 
moelle.  De  quelques  points  particuliers  concernant  les  réflexes  spinaux  et  bulbaires. 
Du  trajet  anatomique  des  connexions  réflexes  médullaires.  De  l’innervation  réciproque  • 
la  coordination  des  antagonistes.  Des  réflexes  de  posture.  De  l’aire  motrice  du  cortex 
cérébral.  De  la  nature  de  l’excitation  et  de  l’inhibition.  La  régulation  quantitative  de  la 
contraction  dans  la  coordination  minimale. 

Ainsi  se  trouve  mise  à  la  portée  de  chacun,  avec  une  bibliographie  complète,  une 
série  de  chapitres  fondamentaux  de  neurophysiologie  dont  l’ensemble  constitue  une 
des  plus  grandioses  contributions  à  cette  science.  H.  M. 

GASSER  (Herbert  S.),  ERLANGER  (Joseph),  BRONK  (Detlev),  LORENTE  DE 
NO  (Rafael)  et  FORBES  (Alexander).  Symposium  du  synapse  (Symposium 
on  the  synapse),  1  vol.,  111  p.,tig.,Ch.C.  Thomas  édit.,  Springfield  et  Baltimore,  1939. 

Cet  ensemble  constitue  le  sujet  d’un  symposium  consacré  au  mécanisme  de  la  trans¬ 
mission  synaptique,  tenu  à  Torento,  en  1939,  sous  les  auspices  de  la  Société  américaine 
de  Physiologie  au  cours  de  sa  réunion  annuelle  et  sous  la  présidence  de  H.  S.  Casser.  Il 
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comporte  les  cinq  mémoires  suivants  :  Les  axones  comme  type  de  tissu  nerveux  par 
H.  S.  Gasser.  La  formation  des  impulsions  dans  les  axones  par  J.  Erlanger.  Les  méca¬ 
nismes  synaptiques  dans  le  ganglion  sympathique  par  D.  W.  Bronk.  Transmission  des 
impulsions  à  travers  les  noyaux  moteurs  crâniens  par  Lorente  de  Nô.  Problèmes  de  la 
fonction  synoptique  par  A.  Forbes.  Deux  de  ces  mémoires  furent  remaniés  et  amplifiés. 
Tous  ont  été  antérieurement  publiés  dans  leJournal  deNeurophysiologie.  Chacund'entre 
eux  comporte  une  bibliographie  et  de  très  belles  reproductions  d’inscriptions  d’oscillo- 
graphie  cathodique.  H.  M. 

BERTRAND  (Ivan),  DELAY  (Jean)  et  GUILLAIN  (Jacqueline).  L’électro-encé¬ 
phalogramme  normal  et  pathologique,  un  vol.  de  293  p.,  94  fig.,  Paris,  1938, 

Masson,  édit.,  90  fr. 

Cet  ouvrage  constitue  le  premier  exposé  d’ensemble  français  «  où  soient  réunies  les 
principales  notions  techniques,  psycho-physiologiques,  expérimentales,  pathologiques, 
actuellement  acquises  sur  l’électro-encéphalogramme  ».  Reposant  sur  une  étude  con¬ 
sciencieuse  de  la  riche  littérature  internationale  correspondante  et  sur  une  expérience 
personnelle  des  auteurs  «  basée  sur  l’analyse  de  plus  de  600  encéphalogrammes  re¬ 
cueillis  sur  100  malades  »,  ce  volume  offre  toutes  les  possibilités  d’initiation  à  l’une  des 
dernières  (et  non  la  moins  troublante)  découvertes  de  la  neuro-physiologie. 

Après  un  historique  remontant  au  texte  original  de  Caton  (1875),  les  cinquante  pre¬ 
mières  pages  sont  consacrées  à  la  partie  technique  du  problème.  On  trouvera  là,  non 
seulement  la  définition  de  chacun  des  temps  instrumentaux  de  la  méthode,  mais  encore 
les  indications  précises  sur  la  fréquence  à  accorder  à  telle  ou  telle  modalité  d’appa¬ 
reillage.  On  saisit  ainsi  sur  le  vif  ce  qu’une  investigation  aussi  déiicate  peut  exiger  de 
précautions  de  luxe,  qu’il  s’agisse  de  la  cabine,  des  électrodes,  des  dérivations,  des  am¬ 
plificateurs,  etc.  ;  au  point  de  vue  de  la  détection  même  des  courants  cérébraux  sont  dis¬ 
cutés  parallèlement  les  avantages  et  les  inconvénients  des  galvanomètres,  des.  oscillo¬ 
graphes  électro-magnétiques  ou  de  l’oscillographe  cathodique,  ce  dernier  étant  vraisem¬ 
blablement  appelé  au  plus  grand  avenir. 

Le  chapitre  suivant  expose  les  caractères  généraux,  normaux  et  pathologiques,  de 
i’électro-encéphalogramme.  Partant  des  documents  réunis  chez  l’homme,  les  auteurs 
définissent  les  deux  ondes  de  base  a  et  j3,  cette  dernière  englobant  sans  doute  la  va¬ 
riété  Y,  et  séparent  les  ondes  S  de  Grey  Walter  ;  parallèlement  alors,  nous  sont  présen¬ 
tées  les  variations  (minimes)  dans  la  série  animale,  les  variations  selon  l’âge  (autant  des 
modifications  progressives  sont  nettes  jusqu’à  obtention  d’un  type  adulte,  autant  la 
vieillesse  est  indifférente,  comme  en  ont  témoigné  les  centenaires  de  la  Salpêtrière), 
les  variations  selon  les  caractères  biotypologiques  («  sans  qu’il  soit  actuellement  pos¬ 
sible  de  conclure  d’un  électro-encéphalogramme  à  une  constitution  psychologique 
ou  psycho-physiologique,  étant  donnée  l’extrême  complexité  des  facteurs  en  jeu  »). 
Quant  à  l’analyse  des  caractères  pathologiques  d’un  électro-encéphalogramme,  les 
auteurs  insistent  d’abord,  à  très  juste  titre,  sur  les  réserves  préalables  nécessaires  ;  ils 
répartissent  ensuite  les  critères  pathologiques  en  sept  groupes  :  absence  des  ondes, 
modification  de  leur  fréquence,  de  leur  amplitude,  de  leur  régularité,  de  leur  forme, 
existence  de  pointes  et  de  trains  de  pointes,  asynchronismes. 

L’influence  de  l’activité  sensorielle  normale  et  pathologique  tait  l’objet  du  chapitre  iv, 
qui  envisage  l’animal  d’abord,  l’homme  ensuite.  Ayant  défini  les  courants  d’action  sur 
la  cellule  de  Nitella  selon  les  termes  de  Baudouin  et  Fischgold,  ils  résument  l’état  actuel 
de  nos  connaissances  sur  les  courants  d’action  des  nerfs  périphériques,  de  la  moelle, 
du  thalamus  et  surtout  du  cortex  (spécialement  grâce  à  la  technique  du  cerveau  isolé 
REVUE  NEUROLOGIQUE,  T.  72,  N»  7,  1939-1940.  51 
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de  Bremer)  ;  ils  envisagent  successivement  pour  ce  dernier  les  excitations  visuelles,  audi¬ 
tives,  cutanées,  proprioceptives,  olfactives  et  gustatives.  Chez  l’homme,  le  phénomène 
capital  réside  dans  la  réaction  d'arrêt  de  Berger,  suppression  temporaire  des  ondes  a 
sous  l’influence  d’une  activité  sensorielle  avec  fixation  de  l’attention  (ou  mieux  avec 
effort  de  fixation  d’attention).  L’absence  de  cette  réaction  d’arrêt  autenthifie  les  hémia¬ 
nopsies  latérales  homonymes,  les  hallucinations  visuelles,  les  anesthésies  :  il  semble 
même  que  les  anesthésies  hystériques  puissent  être  séparées  par  ce  moyen  des  anesthé¬ 
sies  simulées. 

L’activité  psychique,  normale  et  pathologique,  inspire  les  cinquante  pages  suivantes. 
.\près  avoir  insisté  sur  le  rôle  capital  de  l’attention,  les  auteurs  abordent  longuement  le 
domaine  d  n  sommeil  ;  le  sommeil  normal  comporte  un  rythme  électrencéphalographique 
spécial  (les  cinq  stades  de  Loomis,  Harvey  et  Hobart),  le  stade  de  sommeil  réel  étant 
caractérisé  par  deux  phénomènes  :  ondes  S  de  voltage  et  de  longueur  d’onde  maxima  1 1 
apparition  de  trains  brefs  d’ondes  ayant  une  fréquence  de  11  par  sec.  et  un  voltage  do 
ôlj  [A  "V  (et  plus)  ;  l’endormissement  des  différentes  zones  corticales  n’est  pas  simultané. 
La  narcose  par  les  anesthésiques  volatils  s’oppose  entièrement  au  sommeil  barbitu¬ 
rique  (Berger)  :  seul  ce  dernier  s’apparente  au  sommeil  normal,  les  deux  traduisant  la 
déafférentation  fonctionnelle  du  cortex  qui  acquiert  une  activité  spontanée  intense 
(Bremeri.  En  clinique  «  les  différents  degrés  de  somnolence  pathologique  s’échelonnent 
entre  deux  états  électro-encéphalographiques  ;  la  diminution,  puis  la  disparition,  des 
ondes  a  dans  les  états  légers  de  somnolence,  l’apparition  d’un  rythme  très  lent  dans  les 
états  de  torpeur  graue.  »  En  particulier,  le  coma  se  caractérise  par  des  ondes  lentes  et 
de  grande  amplitude,  la  fréquence  diminuant  et  l’amplitude  augmentant  à  mesure  que 
le  coma  s’intensifie. 

L’arriération  mentale  a  spécialement  retenu  l’attention  des  auteurs.  L’idiotie  com¬ 
plète  associe  la  présence  des  grandes  ondes  lentes  à  la  rareté  des  trains  d’ondes  «. 
L’imbécillité  ne  présente  de  modifications  que  dans  les  cas  très  accentués.  La  débilité 
mentale  ne  présente  aucune  signature  électrencéphalographique.  L’étude  du  myxœ- 
dème  est  confirmative.  La  paralysie  générale  montre  des  tracés  très  hétérogènes.  La 
schizophrénie  révèle  une  tendance  vers  un  rythme  faible,  avec  apparition  éventuelle 
d’ondes  8. 

L’activité  motrice  normale  et  pathologique  est  ensuite  abordée  :  activité  motrice  nor¬ 
male,  relations  cérébello-cérébrales,  mouvements  involontaires  ;  à  ce  dernier  point  de 
vue,  l’épilepsie  occupe,  on  le  sait,  depuis  Berger,  une  place  de  choix  :  la  crise  a  la  va¬ 
leur  d’un  orage  bio-électrique  :  fréquence  rapide  et  amplitude  considérable  des  ondes  ;  le 
petit  mal  revendique  une  onde  caractéristique  :  wawe  and  si-ike  (coupole  et  minaret)  ; 
dans  l’intervalle  des  crises,  des  anomalies  suggestives  peuvent  se  révéler  (amplitude 
trop  grande,  ondes  trop  ralenties)  et  ceci  pourrait  avoir  un  réel  intérêt  pronostique  (Pa- 
gniez,  Plichet  et  Liberson).Les  pages  suivantes  sont  consacrées  à  la  localisation  d’un 
foyer  épiliptogène,  aux  facteurs  multiples  susceptibles  d’influencer  les  crises,  aux  ac¬ 
tions  médicamenteuses,  enfin  à  quelques  autres  mouvements  involontaires  (tétanie, 
tics  et  bégaiements,  tremblements,  hémichorée). 

Un  problème  capital  est  celui  de  la  valeur  localisatrice  éventuelle  de  l’électro-encé¬ 
phalographie  et  les  différents  chercheurs  s’en  sont  préoccupés  dès  le  début.  Malgré  cer¬ 
taines  données  :  modifications  des  ondes  a  et  p  de  Jasper  et  Andrews,  on-  et  off-effecls, 
différenciations  architectoniques  {Feldeigenslrôme  de  KornmOller),  une  très  grande  pru¬ 
dence  s’impose  encore.  Cependant  des  exemples  déjà  très  heureux  ont  été  rapportés  de 
diagnostic  du  siège  cortical  ou  du  côté  d’une  lésion,  voire  même  d’un  siège  très  précis 
(grâce  à  la  poly-électro-encéphalographie  et  à  la  triangulation)  ;  une  série  d’observations- 
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personnelles,  ici  rapportées,  autorisent  un  réel  espoir  et  cela  peut-être  pour  nn 
avenir  proche. 

L’ouvrage  se  termine  sur  un  chapitre  de  recherches  expérimentales  pures  (les  déaffé- 
rentations  de  Bremer,  les  stimulations  électriques  directes  du  cortex,  les  influences 
physico-chimiques  et  pharmacodynamiques)  et  sur  un  chapitre  essentiellement  spécu¬ 
latif  consacré  à  l’automatisme  et  à  la  synchronisation,  ces  deux  directions  de  recherches 
paraissant  devoir  fournir  l’explication  profonde  de  cette  activité  bio-électrique  du  cer¬ 
veau  maintenant  journellement  enregistrée. 

Vingt  pages  de  bibliographie  complètent  ce  volume  de  réelle  actualité  ;  il  fait  le 
plus  grand  honneur  à  ses  trois  auteurs  et  mérite  de  prendre  place  dans  la  biblio¬ 
thèque  de  tout  neurologiste. 

Pierre  Mollaret. 

ALAJOUANINE  (Th.),  OMBRÉDANNE  (A.)  et  DURAND  (M.).  Le  syndrome 

de  désintégration  phonétique  dans  l’aphasie,  un  vml.  de  138  p.,  45  fig.,  Paris, 

1939,  Masson,  édit.,  36  fr. 

C’est  une  contribution  nouvelle  que  les  auteurs  apportent  à  ce  problème  de  l’aphasie, 
champ  clos  où  s’affrontèrent  tant  de  doctrines  depuis  un  siècle.  Pour  pénétrer 
à  son  tour  dans  la  lice,  il  faut  apporter  de  nouvelles  modalités  d’investigation  ;  c’est 
précisément  le  cas  ici,  où  turent  utilisés  les  procédés  de  la  technique  phoniatrique 
(enregistrements  sur  le  cylindre  de  Rousselot),  et  ceux-ci  ont  permis  à  A.  et  à  ses  colla¬ 
borateurs  de  faire  surgir  un  syndrome  nouveau,  dont  la  part  sera  à  faire  dans  toute  ob¬ 
servation  d’aphasique  :  le  syndrome  de  désintégration  phonétique. 

Un  premier  chapitre  d’ordre  historique  rappelle  les  principales  étapes  et  les  écoles 
successives  :  mais  tout  ce  rappel  est  centré  sur  la  mise  en  valeur  de  certains  efforts  : 
ceux  qui  tentèrent  d’individualiser  un  trouble  dissocié  éventuel  de  l’articulation  ver¬ 
bale.  C’est  ce  dernier  que  l’on  sent  gésir  dans  l’aphémie  de  Broca,  dans  l’aphasie  mo¬ 
trice  sous-corticale  de  Wernicke-Dejerine,  dans  l’anarthrie  de  Pierre  Marie,  dans  l’aphé¬ 
mie,  etc...  Tout  un  aspect  de  la  même  tendance  se  manifeste  dans  la  recherche  des  rap¬ 
ports  entre  l’anarthrie  et  l’apraxie,  et  les  auteurs  reprennent  à  ce  sujet  les  travaux  de 
Charles  Foix,  à  la  mémoire  duquel  ce  volume  est  d’ailleurs  dédié.  En  contre-partie, 
viennent  se  dresser  les  négateurs  de  l’aphémie  et  de  l’anarthrie,  de  Baillarger  .à  Hu- 
ghlings  Jackson,  à  Henry  Head,  et  à  J.  Froment.  C’est  par  rapport  à  toutes  ces  positions 
prises  qu’A.  et  ses  collaborateurs  vont  profiler  le  syndrome  de  désintégration  phoné- 

Cinq  observations,  purement  cliniques  malheureusement,  sont  rapportées  avec  mi¬ 
nutie,  occupant  presque  une  centaine  de  pages  ;  il  ne  saurait  être  question  d’en  résu¬ 
mer  le  détail  ;  en  particulier,  l’analyse  phonétique,  avec  ses  enregistrements  graphi¬ 
ques,  ne  saurait  avoir  d’intérêt  que  dans  son  intégralité  originale.  De  cette  étude  les 
auteurs  tirent  les  caractères  de  l’élocution  dans  le  syndrome  de  désintégration  phoné¬ 
tique  : 

Difficulté  d’établissement  des  mouvements  articulatoires  ; 

Caractère  syncinétique  ; 

Dédifférenciation  des  points  d’articulation  et  instabilité  des  phonèmes  (dans  les  cas 
d’allure  paralytique)  ; 

Intensité  excessive  habituelle  des  réactions  articulatoires,  de  même  que  de  la  détente  ; 

Mutations  phonétiques  dans  l’émission  de  mots  polysyllabiques  ; 

Métathèses,  élision  de  phonèmes  ou  de  syllabes. 

Tous  ces  caractères  tendent  à  prouver  «  que  la  lésion  a  libéré  une  activité  plus  pri- 
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raitive,  de  caractère  tonique,  impropre  à  l’articulation  normale  ».  Et  les  auteurs  de 
souligner,  avec  force  exemples,  les  analogies  avec  la  phonétique  puérile.  Ainsi,  confor¬ 
mément  au  principe  jacksonien  de  dissolution  pathologique  des  néofonctions,  ce  trouble 
du  langage  serait  un  retour  à  des  moments  plus  automatiques  de  la  parole  en  évolution  ; 
ce  qui  ne  veut  pas  dire  que  la  parole  automatique  doive  être  considérée  comme  vérita- 
hlement  indemne.  Mais  il  est  finalement  hors  de  doute  qu’il  faille  admettre  la  possibi¬ 
lité  d’une  dissociation  poussée  très  loin  du  syndrome  de  désintégration  phonétique,  et 
de  tout  ceci  résultent  des  principes  spéciaux  de  rééducation  que  les  auteurs  exposent 
en  terminant. 

D’une  lecture  sévère  dans  les  passages  techniques,  cette  monographie  oblige  à  réflé¬ 
chir  :  sa  lecture  ne  saurait  laisser  indifférent  tous  les  curieux  du  langage. 

Pierre  Mollart. 

MICHON  (P.).  Le  temps  de  réaction  ;  techniques,  applications  cliniques, 

un  vol.,  99  p.,  10  fig.,  1939,  Masson,  édit.,  22  fr. 

Dans  cette  excellente  monographie,  on  trouvera  la  mise  au  point  d’un  chapitre  de 
psychotechnique  de  réelle  actualité.  Si  la  notion  du  temps  de  réaction  (délai  total  qui 
s’écoule  entre  une  excitation  et  une  réponse  motrice,  convenue  à  l’avance,  par  laquelle 
le  sujet  manifeste  la  perception  de  cette  excitation)  est  une  donnée  ancienne  due  aux 
observations  des  astronomes,  son  utilisation  en  clinique  est  encore  trop  exception¬ 
nelle  et  les  lecteurs  de  cet  ouvrage  pourront  s’en  convaincre  aisément. 

Après  une  courte  introduction  historique,  l’auteur  précise  les  données  techniques  per¬ 
mettant  une  exploration  au  lit  même  du  malade  (chronoscope  mécanique  peu  encom¬ 
brant  ou  chronoscope  électrique  sur  courant  alternatif). 

Aux  temps  de  réaction  simples  déjà  classiques,  M.  ajoute  le  temps  de  réaction  vibra¬ 
toire  (ou  pallesthésique),  qui  comporte  lui  aussi  des  constantes  physiologiques  suffi¬ 
samment  nettes  pour  offrir  des  bases  d’appréciation  quantitative.  D’autre  part,  plu¬ 
sieurs  exemples  sont  offerts  de  mesures  de  temps  de  réaction  complexes,  variables  au 
gré  de  l’observateur,  mais  offrant  des  possibilités  légitimes  de  classification  du  discer¬ 
nement. 

Le  bilan  actuel  des  résultats  obtenus  par  ces  techniques  est  le  suivant  : 

Physiologiquement,  les  chiffres  de  temps  do  réaction  oscillent  dans  des  limites  assez 
étroites,  suffisamment  nettes  cependant  pour  qu’il  en  soit  tenu  compte  lors  de  la  sélec¬ 
tion  des  spécialistes  dans  l’armée,  l’aviation,  la  marine,  dans  les  entreprises  de  trans¬ 
port  et  l’industrie.  D’autre  part,  le  temps  de  réaction  peut  être  Jusqu’à  un  certain  point 
considéré  comme  caractéristique  de  l’ftge  mental  ;  car,  de  huit  à  douze  ans,  l’enfant  se 
rapproche  progressivement  des  chiffres  de  l’adulte,  tandis  que  la  sénescence  psycho¬ 
motrice  aboutira  à  un  nouvel  allongement,  parfois  considérable,  des  temps  de  réaction. 

En  pathologie,  les  déterminations  numériques,  d’une  précision  d’ailleurs  toute  rela¬ 
tive,  acquièrent  leur  valeur  en  cas  d’altérations  discrètes  ou  discutables.  Au  cours  des 
névrites  et  radiculites,  les  retards  de  perception  se  rencontrent  avec  une  assez  grande 
fréquence,  par  exemple  dans  la  sciatique,  où  ils  sont  parfois  en  discordance  avec  les 
troubles  trophiques  ou  réflexes.  Ce  mode  d’examen  peut  être  utile  pour  le  dépistage 
des  simulations. 

L’étude  du  temps  de  réaction  vibratoire,  au  cours  des  affections  médullaires,  révèle 
très  fréquemment  dans  la  sclérose  en  plaques  un  syndrome  de  véritable  section  phy¬ 
siologique  élective.  Le  tabes  comporte  toujours  un  déflcit  pallesthésique  important, 
et  peut  se  caractériser  par  une  dégradation  progressive  de  haut  en  bas  de  cette  sensi¬ 
bilité,  lorsque  les  cordons  postérieurs  ne  sont  pas  complètement  détruits. 

Parmi  les  affections  cérébrales,  à  côté  de  la  maladie  de  Parkinson,  de  la  paralysie 
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générale,  de  l’intoxication  éthylique,  ce  sont  surtout  les  syndromes  parkinsoniens  post- 
encéphalitiques  qui  se  prêtent  à  une  étude  détaillée,  avec  comparaison  des  temps  de 
réaction  simples  et  complexes  ;  on  arrive  ainsi  à  établir  une  distinction,  que  rien  ne 
faisait  prévoir  au  préalable,  entre  une  majorité  de  parkinsoniens  frappés  simultané¬ 
ment  d’allongement  des  temps  simples  et  du  temps  de  discernement,  et  une  minorité 
appréciable  d’autres,  qui  sont  avant  tout  prisonniers  de  leur  bradykinésie  et  dont  le 
rendement  psychique  est  relativement  bon,  en  compensation.  Ce  phénomène  ressort 
également  de  la  comparaison  entre  le  côté  malade  et  le  côté  dit  «  sain  »  chez  les 
parkinsoniens. 

Sans  se  laisser  entraîner  à  l’illusion  d’une  rigueur  trop  mathématique,  le  clinicien 
trouvera  dans  ce  mode  d’exploration  un  appoint  sémiologique  précieux  pour  étayer 
son  diagnostic  et  suivre  une  évolution  morbide  en  fonction  des  thérapeutiques  utilisées. 

P.  Mollaret. 

EINARSON  (Larus)  et  RINGSTED  (Axel).  Des  effets  de  la  carence  prolongée 
en  vitamine  E  sur  le  système  nerveux  et  la  musculature  squelettique  chez 
les  rats  adultes  (Eftect  of  chronic  vitamin  E  deficiency  on  the  nervous  System 
and  the  skeletal  musculature  in  adult  rat),  1  vol.,  1G3  p.,  95  fig.,  2  planches,  Levin 
et  Munksgaard,  édit.,  Copenhague,  1938. 

Volume  contenant  un  exposé  détaillé  des  recherches  des  deux  auteurs  danois  sur 
l’influence  de  l’avitaminose  E  sur  le  système  nerveux  et  la  musculature  squelettique. 
Ces  travaux  sont  à  la  fois  d’ordre  clinique  et  histo-pathologique.  E.  et  R.  rappellent 
dans  leur  préface  le  premier  groupe  d’expériences  sur  lesquelles  furent  basées  leurs  lon¬ 
gues  observations  cliniques  et  qui  leur  suggérèrent  en  quelque  sorte  un  nouveau  plan 
de  recherches.  La  technique  de  coloration  des  cellules  nerveuses  imaginée  par 
Einarson  devait  constituer  un  élément  précieux  pour  la  réalisation  de  ce  travail. 

Les  constatations  cliniques  faites  sur  des  rats  blancs  adultes  soumis  à  un  régime  privé 
de  vitamine  E  consistent  tout  d’abord,  et  invariablement,  en  troubles  de  la  marche 
avec  ataxie  débutant  aux  membres  postérieurs,  pour  s’étendre  ensuite.  La  chute  des 
poils,  manifestation  précoce,  demeure  inconstante.  L’atrophie  musculaire  peut  atteindre 
un  degré  extrême.  Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  beaucoup  moins  fréquents.  Mais  à 
cet  état  physique,  de  plus  en  plus  déficient,  s’opposent  une  sorte  de  vivacité  marquée  du 
comportement  et  un  excellent  appétit.  Les  troubles  trophiques  et  l’incontinence  vési¬ 
cale  apparaissent  généralement  au  stade  111  de  l’évolution.  Les  premiers  symptômes 
surviennent  habituellement  26  semaines  après  institution  du  régime  sans  vitamines  E. 

Du  point  de  vue  histologique,  les  altérations  musculaires  évoquent  l’idée  d’une  atro¬ 
phie  musculaire  d’origine  médullaire.  Mais  il  importe  de  souligner  que,  spécialement 
pour  le  système  nerveux,  les  altérations  constatées  peuvent  être  différentes  pour  des 
animaux  d’un  même  lot  et  identiquement  traités  :  chaque  individu  pourrait  réagir 
différemment  ;  en  général,  il  semble  que  la  réaction  névroglique  soit  d’autant  moins 
prononcée  que  te  processus  s’est  développé  plus  rapidement.  La  dégénérescence  pyrami¬ 
dale  peut  être  inconstante  et  irrégulière  dans  son  apparition. 

Les  derniers  chapitres  sont  consacrés  à  la  pathogénie  et  à  des  considérations  géné¬ 
rales  sur  les  déficiences  en  vitamines  A  et  B  comparées  à  l’avitaminose  E.  De  toutes 
ces  recherches,  il  apparaît  bien  que  l’huile  de  aerme  de  blé  contient  un  facteur  à  action 
neurotrophique  relativement  sélective  :  son  exclusion  de  l’alimentation  provoque  le 
développement  d’altérations  trophiques  dégénératives  dans  le  système  nerveux  et  la 
musculature  squelettique. 

Une  bibliographie  de  plus  de  quatre  pages  complète  cet  ensemble  dont  la  riche  ico¬ 
nographie  mérite  d’être  signalée.  H.  M. 
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HADJI-DIMO  (A.).  Etude  clinique  de  deux  qualités  du  tonus  musculaire  : 

l’extensibilité  et  la  passivité,  Thèse  Paris,  1940,  un  vol.  de  376  p.,  86  fig..  Le 

François,  édit. 

Dans  cet  important  ouvrage,  reflet  de  la  pensée  d’André  Thomas  qui  en  fut  l’inspira¬ 
teur,  l’auteur  apporte  une  très  intéressante  contribution  li  l’une  des  questions  toujours 
fondamentales  de  la  neurologie.  En  effet,  dans  l’étude  des  troubles  du  tonus  mus¬ 
culaire  on  confond,  sous  le  même  vocable  d’hypertonie  ou  hypotonie,  des  varia¬ 
tions  des  qualités  du  tonus  souvent  différentes  et  répondant  à  des  mécanismes  physio¬ 
logiques  distincts.  L’auteur  s’intéresse  ici  à  l’étude  de  deux  de  ces  qualités  :  l’hyperex- 
tensibilité  et  la  passivité  ;  cette  dernière  dépend  directement  de  l’état  du  réflexe  des 
antagonistes  d’André-Thomas.  Il  étudie  ces  épreuves  chez  l’homme,  soulignant  leur 
variabilité  d’un  sujet  ii  l’autre,  leur  degré  différent  chez  l’enfant,  chez  l’adulte,  chez 
l’homme  et  chez  la  femme,  leur  asymétrie  et  leurs  variations  pathologiques,  tiette  re¬ 
cherche  de  Thyperextensibilité  et  de  la  passivité  est  effectuée  par  des  épreuves  appro¬ 
priées  au  niveau  de  chaque  membre  et  segment  de  membre. 

Au  cours  du  syndrome  cortico-pyramidal,  l’extensibilité  est  constamment  exagérée; 
elle  peut  constituer  le  premier  signe,  précédant  l’apparition  de  la  paralysie  ;  elle  peut 
faire  partie  intégrante  de  ce  syndrome  ou  se  trouver  isolée  au  niveau  des  membres  res¬ 
pectés  par  la  paralysie  et  la  passivité.  Elle  est  généralement  très  marquée  au  cours  des 
paralysies  flasques,  mais  peut  encore  être  retrouvée  dans  les  paralysies  spasmodiques, 
lorsque  la  contracture  n'est  pas  accentuée. 

La  passivité  peut  généralement  être  notée  au  cours  de  la  paralysie  flasque.  Au  cours 
de  la  paralysie  spasmodique  elle  est  très  diminuée.  Fait  essentiel  :  lorsque  la  passivité 
existe  au  cours  d’un  syndrome  pyramidal,  elle  est  toujours  associée  à  Thyperextensibi- 
lité. 

Dans  les  affections  cérébelleuses  la  passivité  est  un  signe  précoce,  durable,  souvent 
résiduel.  Elle  appartient  à  la  sémiologie  cérébelleuse  et  garde  dans  celle-ci  un  rang  de 
premier  ordre. 

L’hyperextensibilité  peut  exister  dans  le  syndrome  cérébelleux,  mais  ne  lui  appar¬ 
tient  pas  en  propre,  c’est  un  signe  inconstant  et  passager.  Elle  répond  à  des  lésions 
d’autres  systèmes  et  disparaît  lorsque  leur  atteinte  lésionnelle  ou  fonctionnelle  n’est 
plus  en  cause. 

On  peut  opposer  le  syndrome  parkinsonien  au  syndrome  cérébelleux  par  les  modifica¬ 
tions  inverses  du  réflexe  des  antagonistes,  affaibli  ou  aboli  dans  le  premier,  exagéré 
dans  le  second.  Dans  le  syndrome  parkinsonien,  l’extensibilité  n’est  souvent  diminuée 
que  dans  les  cas  de  contracture  marquée.  Le  muscle  ne  devient  hyperextensible  que  si 
des  lésions  pyramidales  sont  surajoutées. 

L’étude  de  l’extensibilité  et  de  la  passivité,  au  cours  des  encéphalopathies  infantiles, 
montre  que  Thyperextensibilité  peut,  presque  constamment,  être  mise  en  évidence  à  un 
certain  moment  de  i’évolution  de  ces  affections  quel  que  soit  le  type  clinique  auquel  on 
s’adresse.  Deux  raisons  peuvent,  à  ce  point  de  vue,  être  évoquées  pour  l’interprétation 
de  ce  phénomène  :  a)  la  très  grande  diffusion  des  lésions  atteignant  constamment  la 
corticalité  ;  b)  l’atteinte,  dès  la  première  enfance,  d’un  cerveau  immature  et  l’arrêt  du 
développement  qui  en  résulte. 

De  l’étude  des  affections  périphériques  on  doit  conclure  que  :  a)  les  lésions  de  la  voie 
motrice  finale  commune  entraînent  une  grande  extensibilité  et  une  passivité  importan¬ 
tes  ;  b)  les  lésions  des  racines  postérieures,  ayant  pour  conséquence  une  interruption 
des  voies  afférentes,  entraînent  également  une  importante  passivité  et  — ■  si  on 
excepte  le  tabes  où  des  facteurs  multiples  interviennent,  —  une  hyperextensibilité 
d’une  étendue  moindre  que  celle  qui  s’observe  dans  les  lésions  de  la  voie  motrice. 
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La  passivité  est  la  conséquence  de  la  disparition  ou  de  la  déficience  du  réflexe  des 
antagonistes  d’André-Thomas  que  l’on  peut  homologuer  au  réflexe  myostatique  de 
Liddel  et  Sherrington  et  au  réflexe  à  l’étirement  de  Foerster.  Dans  la  régulation  de  ces 
réflexes,  dont  les  propriétés  ont  été  précisées  par  des  études  électromyographiques,  le 
système  cérébello-mésencéphalique  paraît  jouer  un  rôle  prépondérant. 

Les  arguments  ainsi  exposés  démontrent  l’indépendance  de  l’extensibilité  et  du  ré¬ 
flexe  à  l’étirement.  Le  mécanisme  physiologique  de  l’extensibilité  ne  peut,  dans  l’état 
actuel  de  nos  connaissances,  être  déterminé  avec  sûreté.  L’extensibilité  paraît  se  con¬ 
fondre  avec  les  propriétés  élastiques  du  muscle  et  être  sous  le  contrôle  immédiat  du 
système  pyramidal  cortico-spinal.  Lorsque  les  lésions  du  système  cérébello-mésencé¬ 
phalique  sont  isolées,  l’extensibilité  n’est  pas  perturbée. 

Une  riche  iconographie  (86  fig.)  et  une  importante  bibliographie  (25  p.)  achèvent  de 
taire  désigner  cet  ouvrage  à  la  lecture  attentive  de  tous  les  neurologistes. 

P.  Mollaret. 


DANSAUER  et  SGHELLWORTH.  Le  problème  des  névroses,  responsabilité 
et  jurisprudence  (Neurosenfrage,  Ursachenbegritt  und  Rechtsprechung),  un  vol. 
de  80  p.,  G.  Thieme,  édit.,  Leipzig,  1939,  prix  R.  M.  3. 

Publication  ayant  pour  objet,  non  de  reprendre  le  problème  des  névroses  sous  l’angle 
clinique  ou  diagnostique,  mais  d’envisager,  en  tentant  une  mise  au  point,  certains  élé¬ 
ments  de  la  névrose  traumatique,  à  propos  desquels  l’accord  lait  encore  défaut  entre 
juristes  et  médecins.  Le  problème  fondamental  est  naturellement  celui  d’une  relation 
de  causalité  entre  l’accident  initial  et  la  névrose  ultérieure.  Malgré  l’absence  des  données 
positives  de  la  science  médico-psychique  expérimentale,  le  juriste  accepte  le  rôle  du 
traumatisme  dans  certaines  conditions. 

D.  et  S.  procèdent  d’une  méhodologie  scientifique  visant  la  concordance  entre  la 
pensée  et  la  réalité.  Pour  eu.x  la  supposition  d’une  “  causalité  psychique  »  donnant  lieu 
à  une  différence  de  jugement  par. la  cour  suprême  de  justice,  est  en  contradiction  avec 
les  principes  les  plus  élémentaires  de  notre  connaissance.  D’après  D.  et  S.,  il  faut  indem¬ 
niser  les  manifestations  neuropsychiatriques  consécutives  au  traumatisme,  mais  d’une 
manière  en  quelque  sorte  objective  et  sans  tenir  compte  de  la  personnalité  même  du 
malade. 

Bibliographie.  P.  Mollaret. 

RRUNHES  (J.).  Les  méningiomes  en  plaque  de  la  grande  aile  du  sphénoïde 
avec  ostéome  temporo-orbitaire.  Thèse  Paris,  1939,  un  vol.,  71  p.,  12  fig.,  Croutzet 
et  Depost,  édit. 

Thèse  intéressante,  faite  sous  la  direction  de  Cl.  Vincent  et  consacrée  à  une  variété 
très  importante  à  connaître  de  tumeur  méningée  ;  l’essentiel  des  conclusions  est  le 

Les  méningiomes  en  plaque  de  la  grande  aile  du  sphénoïde  avec  ostéome  sphéno- 
temporal  sont  caractérisés  au  point  de  vue  anatomique  par  une  tumeur  méningée  ordi¬ 
nairement  peu  étendue,  en  nappe,  et  un  volumineux  ostéome.  La  tumeur  méningée, 
née  aux  dépens  de  l’arachnoïde,  infiltre  la  dure-mère  et  pénètre  dans  l’os  au  niveau  du¬ 
quel  elle  détermine  des  réactions  d’hyperostose. 

Histologiquement,  il  s’agit  généralement  d’un  méningiome  nodulaire,  encore  appelé 
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pseudo-épithélial  par  Roussy  et  Oberling.  Au  niveau  de  l’os,  les  canaux  de  Havers 
ont  leurs  parois  fortement  épaissies,  leur  lumière  considérablement  élargie  est  bourrée 
par  places  de  cellules  méningiomateuses  qui  peuvent  s’y  grouper  en  amas  concentriques, 
en  bulbe  d’oignon. 

On  les  observe  dans  92  %  des  cas  chez  la  femme,  et  principalement  entre  40  et  55  ans. 
L’étiologie  en  reste  inconnue  et,  si  un  traumatisme  crânien  semble  parfois  jouer  un  rôle 
au  moins  favorisant,  l’absence  d’antécédents  traumatiques  dans  de  nombreux  cas  ne 
permet  pas  d’aboutir  sur  ce  point  à  des  conclusions  certaines. 

Cliniquement,  l’affection  se  présente  pendant  la  plus  grande  partie  de  son  évolution 
comme  une  affection  orbitaire  et  non  comme  une  tumeur  cérébrale.  Elle  se  caractérise 
par  l’apparition  simultanée  ou  succesive  d’un  exorbitisme  et  d’une  tuméfaction  de  la 
région  temporale.  D’abord  très  discrets,  ces  signes  s’accentuent  lentement  et  progres¬ 
sivement  durant  plusieurs  années,  pendant  lesquelles  l’acuité  visuelle  reste  normale  et 
l’examen  ophtalmologique  ne  révèle  aucune  modification  pathologique. 

Une  radiographie  du  crâne  montre  une  augmentation  de  volume  et  une  opacification 
de  la  paroi  externe  ou  des  parois  externe  et  supérieure  de  l’orbite. 

Plus  tard,  l’acuité  visuelle  baisse  du  côté  de  l’œil  exorbité  et  aboutit  à  une  cécité 
unilatérale  avec  atrophie  optique.  L’ostéome  augmentede  volume  et  le  processus  d’hy- 
perostose  peut  gagner  tous  les  os  qui  entourent  l’orbite.  On  ne  note  par  ailleurs  qu’un 
minimum  de  troubles  subjectifs  et  objectifs  ;  ils  se  bornent  à  quelques  douleurs  à  type 
névralgique  siégeant  dans  la  région  temporale  et  à  la  constatation  d’une  limitation  de 
tous  les  mouvements  du  globe  oculaire  due  à  l’ostéome  et  non  à  des  paralysies  oculo- 
motrices.  Ce  n’est  qu’à  la  période  terminale  qu’apparaissent  des  signes  cliniques  d’hy¬ 
pertension  intracrânienne  avec  baisse  de  l’acuité  visuelle  et  stase  papillaire  du  côté 
opposé  à  la  tumeur. 

Le  diagnostic  clinique  est  des  plus  faciles.  On  risque  plus  de  méconnaître  cette  affec¬ 
tion  que  de  la  confondre  avec  d’autres.  Seuls,  en  effet,  certains  méningiomes  en  masse  de 
la  petite  aile  du  sphénoïde  peuvent,  après  avoir  traversé  et  perforé  la  partie  inférieure 
de  l’écaille  du  temporal,  déterminer  une  tuméfaction  temporale,  de  l’exorbitisme  et 
présenter  sur  les  films  radiographiques  des  modifications  osseuses  rappelant  d’assez 
près  celles  d’un  méningiome  en  plaque. 

Le  traitement  relève  uniquement  de  la  neuro-chirurgie.  Il  consiste  ii  détruire  l’os- 
téome  par  morcellement,  puis  à  pratiquer  l’ablation  du  petit  méningiome  en  plaque. 

Dans  tous  les  cas  opérés  par  le  P'  Cl.  Vincent,  il  n’y  a  pas  eu  à  enregistrer  un  seul  décès 
postopératoire.  Les  résultats  sont  toujours  satisfaisants.  Lorsque  méningiome  et  os- 
téome  ont  été  enlevés  en  totalité,  la  guérison  est  définitive.  Lorsque  l’exérèse  de  l’os¬ 
téome  n’a  été  que  partielle  en  raison  de  son  extension,  on  observe  des  récidives  locales 
généralement  quelques  années  plus  tard.  Et  encore,  en  ce  cas,  est-il  possible  d’obtenir 
une  nouvelle  amélioration  en  pratiquant  une  deuxième  intervention  chirurgicale. 

P.  Mollaret. 


ROUGEVIN  (H.  H.).  A  propos  d’un  cas  de  tumeur  cérébrale  à  marche  rapide 
simulant  une  encéphalite.  Thèse  Nancy,  1940,  un  vol.,  22  p..  Imprimerie  St-Paul, 
édit. 

Dans  cette  intéressante  thèse,  faite  dans  la  clinique  du  P'  Maurice  Perrin,  sont  étu¬ 
diées  les  tumeurs  cérébrales  à  évolution  aiguë,  qui  simulent  bien,  par  leur  allure  clinique 
et  leur  évolution,  les  affections  inflammatoires  de  l’encéphale,  en  particulier  une  encé¬ 
phalite  léthargique  ou  postinfectieuse. 

Ces  tumeurs  sont  le  plus  souvent  des  tumeurs  primitives,  localisées  dans  les  régions 
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temporo-pariétales  et  les  lobes  frontaux.  Leur  structure  histologique  est  le  plus  fré¬ 
quemment  celle  du  glioblastome  multiforme  typique  avec  une  tendance  envahissante 
très  marquée. 

Le  diagnostic  entre  ces  tumeurs  cérébrales  aiguës  et  les  encéphalites  est  particuliè¬ 
rement  difficiie  ;  il  ne  peut  être  lait  que  par  la  recherche  systématique,  quand  elle  est 
possible,  des  signes  de  néoformation  intracrânienne  :  examen  du  fond  d’œil,  ventricu- 
lographie,  etc. 

Le  traitement,  dans  les  cas  particulièrement  heureux  où  le  diagnostic  est  tait  précoce¬ 
ment,  est  très  décevant.  Ce  sont  des  tumeurs  extrêmement  malignes  qui  aboutissent 
très  rapidement  à  la  mort.  Cette  issue  peut  s’expliquer  par  les  hémorragies  intratumo¬ 
rales,  l’œdème  cérébral,  l’enclavement  du  bulbe  dans  le  trou  occipital.  Ce  sont  là  les 
causes  les  plus  fréquentes  de  mort  rapide  dans  les  tumeurs  cérébrales  aiguës  où  les 
traitements,  chirurgicaux  ou  radiothérapiques  sont  inefficaces  ou  surviennent  trop 
tard,  la  nature  véritable  de  l’affection  n’étant  bien  souvent  révélée  que  posl  morlem. 

P.  Mollaret. 


TROTOT  (R.).  Les  céphalées  ;  étude  séméiologique  et  pathogénique  ;  leur  mé¬ 
canisme  veineux.  Thèse  Paris,  1940,  un  vol.  de  2.50  p.,  A.  Legrand,  édit. 

Dans  cette  thèse  intéressante,  élaborée  dans  le  service  du  P' Clovis-Vincent,  un  effort 
louable  est  tenté  pour  analyser  le  symptôme  le  plus  banal,  non  seulement  de  la  neuro¬ 
logie,  mais  de  toute  la  médecine  ;  en  voici  les  conclusions  générales  ; 

Les  céphalées  constituent  un  symptôme  fonctionnel  des  plus  fréquents.  Leur  étude 
est  fort  délicate.  Leur  physio-pathologie  relève  des  grands  problèmes,  récemment  en¬ 
core  agités,  de  la  douleur  physique  en  général.  Elles  tirent  cependant  leur  originalité 
par  rapport  aux  autres  douleurs,  du  tait  qu’une  grande  partie  des  récepteurs  sensibles 
se  trouvent  dans  la  cavité  crânienne,  pratiquement  close,  et  qu’ils  subissent,  de  ce  lait, 
les  contrecoups  des  perturbations  de  l’équilibre  hydro-dynamique  qui  normalement 
s’y  trouve  réalisé. 

Du  point  de  vue  clinique,  une  classification  des  céphalées  apparaît  encore  prématurée, 
si  l’on  veut  s’inspirer  de  conceptions  pathogéniques  dont  la  discussion  demeure  encore 
ouverte  à  l’heure  actuelle.  Ce  qui  importe,  c’est  de  conduire  méthodiquement  l’interro¬ 
gatoire  et  l’examen  des  céphalalgiques  :  ainsi  pourra-t-on,  en  fin  d’analyse,  distinguer 
les  céphalalgiques  dits  «  occasionnels  »,  dont  la  douleur  semble  intimement  liée  dans  sa 
genèse,  dans  son  entretien,  dans  sa  disparition,  à  une  affection  cliniquement  reconnais¬ 
sable  et  plus  ou  moins  curable  ;  les  céphalalgiques  dits  «essentiels»,  chez  lesquels  on  ne 
retrouve  aucune  cause  notable,  et  dont  la  céphalée  semble  constituer  toute  la  maladie. 

L’étude  systématique  de  la  pression  veineuse  rétinienne  chez  un  certain  nombre  de 
céphalalgiques  a  permis  de  constater  une  hypertension  dans  la  veine  centrale  de  la  ré¬ 
tine.  La  signification  de  ce  lait  est  difficile  à  établir.  Chez  les  céphalalgiques  essentiels, 
une  telle  hypertension  peut  constituer  le  seul  signe  objectif  décelable.  Elle  pose  alors 
le  problème  de  céphalées  par  hypertension  veineuse  généralisée  ou  localisée  à  l’encé¬ 
phale  et  à  la  région  oculaire. 

Ces  constatations  et  les  hypothèses  auxquelles  elles  ont  donné  lieu  permettent  d’at¬ 
tirer  une  fois  de  plus  l’attention  sur  l’interdépendance  des  circulations  oculaire  et  encé¬ 
phalique  et  de  souligner  l’intérêt  de  l’examen  systématique  du  fond  d’œil  chez  les  cé¬ 
phalalgiques.  P.  Mollaret.  . 
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L’ANNÉE  PSYCHOLOGIQUE,  2  volumes,  970  pages,  fig.,  39®  année,  Alcan,  édit. 

Paris,  1940,  prix  200  francs. 

Le  premier  mémoire  contenu  dans  cet  ensemble  intitulé  «  l'Ecorce  cérébrale  chez 
l'homme.  L'écorce  cérébrale  el  la  conscience  »  a  constitué  en  1936  l’objet  d’une  confé¬ 
rence  de  Wilder  Penfield,  à  l’Académie  de  Médecine  de  New  York.  L’auteur,  après  une 
revue  de  la  littérature  sur  ce  sujet,  rend  compte,  à  l’aide  d’observations  multiples,  des 
constatations  faites  par  stimulation  de  l’écorce  cérébrale,  chez  des  malades  conscients 
et  discute  de  la  valeur  de  ces  constatations.  Examinant  ensuite  les  troubles  épileptiques 
de  la  conscience,  «  états  de  rêve  »  et  «  automatisme  »,  l’auteur  conclut  de  cet  ensemble, 
à  la  multiplicité  des  preuves  démontrant  l’existence,  dans  le  système  nerveux  central, 
d’un  niveau  d’intégration  supérieur  à  celui  qu’on  trouve  dans  le  cortex,  ainsi  que  la 
localisation  régionale  du  mécanisme  neuronal  que  cette  intégration  implique.  P.  sug¬ 
gère  l’hypothèse  que  cette  région  se  trouve,  non  dans  le  nouveau  cerveau,  mais  dans 
l’ancien,  et  qu’elle  est  située  au-dessous  du  cortex  et  au-dessus  du  cerveau  moyen.  Une 
telle  localisation  ne  voulant  pas  dire  que  d’autres  parties  du  cerveau  ne  jouent  aucun 
rôle,  mais  que  le  substrat  indispensable  de  la  conscience  se  trouve  en  dehors  du  cortex, 
probablement  dans  le  diencéphale. 

Les  enfants  inadaptés  :  tel  est  le  titre  du  volumineux  mémoire  de  Marcel  François, 
dans  lequel  ceui-ci,  pénétré  de  la  difficulté  d’introduire  une  classification  dans  la  diver¬ 
sité  énorme  des  cas  englobés  sous  le  terme  d’enfants  «  difficiles  »,  présente  la  descrip¬ 
tion  des  quelques  types  caractéristiques  qui  se  dégagent  de  la  multiplicité  des  sujets 
examinés.  Ces  divers  cas  types,  sans  épuiser  la  diversité  des  formes  que  prend  l’inadap¬ 
tation  des  entants,  montrent,  comme  l’a  voulu  l’auteur,  la  complexité  du  problème.  Ce 
denier  ne  peut  actuellement  autoriser  aucune  conclusion  ;  il  semble  bien  toutefois  qu’à 
chaque  cas  correspond  une  explication  particulière,  applicable  à  ce  seul  cas  ;  ainsi  en 
poursuivant  les  recherches  est-on  en  droit  d’espérer  arriver  à  préciser  de  plus  en  plus 
les  causes  de  l’inadaptation,  leurs  rapports,  et  do  ce  tait  les  méthodes  éducatives  sus¬ 
ceptibles  de  réadapter  progressivement  une  certaine  proportion  de  ces  enfants. 

H.  Piéron  et  J.  Segal  exposent  dans  le  travail  suivant  ;  Recherches  sur  la  sensibilité 
tactile  digitale  par  .stimulation  électrique  du  nerf  cutané ,\e  résultat  de  leursinvestigations; 
ces  investigations  furent  suscitées  par  les  problèmes  que  pose  la  sensibilité  vibratoire, 
étudiés  antérieurement  par  H.  Piéron.  Elles  ont  permis  d’établir  des  constatations  im¬ 
portantes  que  nous  nous  excusons  de  ne  pouvoir  exposer.  Du  moins  nous  rapportons 
l’hypothèse  interprétative  formulée  par  H.  et  S.  à  la  suite  de  la  discussion  des  faits 
observés  :  «  Si  l’itération  n’est  pas  nécessaire  dans  l’apport  des  influx  afférents  le  long 
des  voies  périphériques,  elle  le  devient  pour  assurer,  dans  les  esthésioneurones  corticaux, 
un  niveau  de  l’état  d’excitation  permettant  la  réponse  sensorielle,  de  type  répétitif  ; 
elle  est  réalisée  par  intervention,  à  côté  d’une  voie  directe  d’accès  de  l’influx  afférent, 
de  multiples  voies  polysynoptiques  dans  les  couches  inférieures  du  cortex  récepteur  ; 
par  ces  voies  arrivent  des  volées  successives  de  neuroquanta  ;  quand  l’intégration  est 
suffisante  la  réponse  est  déclenchée  dans  les  neurones  ayant  reçu  le  premier  influx  pré¬ 
paratoire. 

L’augmentation  du  nombre  des  fibres  activées  contribuant  au  bombardement  poly- 
synaptique  retardé,  où  l’apport  de  nouveaux  influx  directs,  par  répétition  des  stimuli, 
accélère  l’établissement  du  niveau  critique  de  l’état  d’excitation  (d’où  réduction  de  la 
latence)  et  peut  permettre  l’atteinte  de  ce  niveau  critique  dans  des  esthésioneurones 
que  le  premier  stimulus  n’aurait  pu  faire  entrer  en  action  (facilitation  rétroactive)  ». 

Le  mémoire  de  A.  M.  Follet  :  Examen  critique  de  V échelle  d'exécution  de  Pintner  et  Pa- 
terson,  a  pour  but  de  déterminer  la  valeur  de  l’échelle  de  Pintner  et  Paterson  appliquée 
à  des  enfants  belges  d’expression  française.  Les  auteurs,  à  l’aide  des  résultats  obtenus. 
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ont  essayé  de  déterminer  différentes  valeurs  relatives  à  cette  échelle.  Ils  concluent  à  la 
valeur  de  cette  dernière  spécialement  lorsque,  employée  simultanément  avec  l’échelle 
de  Binet-Terman,  pour  le  diagnostic  de  la  débilité  mentale.  A  retenir  également  de  cet 
ensemble  de  conclusions  que  les  deux  échelles  mesurent  correctement  le  développement 
mental  général  d’un  ensemble  de  sujets  ;  pour  les  cas  individuels,  elles  mesurent  le 
développement  général,  mais  sous  des  aspects  différents. 

Le  problème  de  la  localisation  des  phosphènes  a  été  repris  par  A.  Scbvreitzer.  Dans 
son  travail  intitulé  Recherches  sur  l'excilalion  ileclrique  de  Vœil  humain.  Localisation  des 
phosphènes  électriques  produits  par  des  courants  de  jaible  intensité,  l’auteur,  après  un 
exposé  de  la  conception  et  des  recherches  de  G.  Bourguignon  relatif  à  la  localisation  des 
phosphènes,  apporte  les  premiers  résultats  expérimentaux  sur  la  question  de  cette  loca¬ 
lisation.  S.  opère  par  passage  de  courants  constants  dans  l’œil:  Deux  électrodes  diffé¬ 
renciées  étant  appliquées  simultanément  sur  les  paupières  du  sujet,  S.  tait  des  stimula¬ 
tions  en  utilisant  tantôt  l’une,  tantôt  l’autre  électrode,  sans  que  le  sujet  sache  d’avance 
en  quel  point  la  stimulation  doit  avoir  lieu.  Le  sujet  fixe  un  point  rouge  situé  à2  mètres 
devant  lui  ;  les  régions  explorées  peuvent  être  n’importe  quel  secteur  palpébral.  Dans 
ces  conditions  l’auteur  a  obtenu  des  résultats  importants  en  ce  qui  concerne  les  phos¬ 
phènes  périphériques  ;  d’autre  part,  les  travaux  de  Bourguignon  relatifs  à  l’existence  des 
phosphènes  centraux  se  trouvent  confirmés  également  par  ces  recherches. 

L’essai  de  détermination  de  l'évolution  de  la  sensation  du  froid  en  fonction  de  la  duree 
d’excitation,  s’intégre  dans  des  recherches  analogues  concernant  l’évolution  des  sensa¬ 
tions  du  chaud,  de  l’ouïe  et  du  goût.  Z.  Bujas  obtient  une  série  de  résultats  montrant 
entre  autres  que  l’évolution  de  la  sensation  du  froid  diffère  de  celle  de  la  sensation  lumi¬ 
neuse  ;  que  le  rapport  entre  le  temps  de  latence  et  l’intensité  de  la  sensation  est  différent 
du  rapport  existant  entre  le  temps  et  l’intensité  excitatrice  ;  que  la  vitesse  d’établis¬ 
sement  de  la  sensation  de  froid  croît  avec  l’accroissement  des  intensités  de  la  sensation. 

E.  Geblewicz  reprenant  l'étude  de  La  sommation  spatiale  des  excitations  thermiques, 
expose  l’état  du  problème  puis  la  technique  expérimentale  par  lui  suivie.  Etudiant  les 
lois  de  la  sommation  spatiale  des  excitations  thermiques  pour  les  stimuli  en  durée  indé¬ 
finie  et  en  durée  brève,  l’auteur  discute  ses  propres  résultats  et  conclut;  t  Quoique  nous 
disposions  dans  le  domaine  de  la  sommation  spatiale  des  excitations  thermiques  d’un 
certain  nombre  de  faits  expérimentaux,  nous  ne  pouvons  pas  actuellement  en  donner 
une  explication  satisfaisante  ». 

G.  Nony  et  H.  Piéron  apportent  dans  un  dernier  mémoire  intitulé  :  Contribution  à  la 
différenciation  des  processus  rétiniens  et  corticaux  dans  la  vision  binoculaire,  certains 
faits  permettant  d’impliquer  une  indépendance  réelle  des  projections  juxtaposées  des 
deux  yeux  au  niveau  des  récepteurs  corticaux.  Ayant  ainsi  étudié  le  papillotement  en 
vision  binoculaire,  ils  affirment  que  les  systèmes  de  projection  des  deux  rétines  juxta¬ 
posées  dans  les  centres  récepteurs  primaires  gardent  une  indépendance  tout  à  fait  no¬ 
table  permettant  des  perceptions  distinctes  des  alternances.  Ils  montrent  de  même  que 
l’action  contrastante  primaire,  dont  Sherrington  a  montré  le  caractère  infrapercep- 
tif,  s’exerce  bien  au  niveau  de  la  rétime  etn’est  pas  un  phénomène  cortical. Les  processus 
visuels,  avec  interrelations  à  des  niveaux  très  différents,  les  uns  précédant  et  les  autres 
suivant  la  projection  dans  les  récepteurs  corticaux,  présentent  donc  une  extrême  com¬ 
plexité. 

A  tout  ce  riche  ensemble  font  suite,  outre  de  nombreuses  analyses  bibliographiques, 
les  “  notes  et  revues  »  suivantes  ;  Revue  critique  des  seuils  différentiels  successifs,  par 
G.  Durup  et  A.  Fessard.  Dispositifs  techniques  de  laboratoire,  par  A.  Fauville.  Le  quo¬ 
tient  de  rendement,  par  F.  Baumgarten  et  M.  Tramer. 


H.  M. 
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ABRAMSON  (Jadwiga).  L’enJant  et  l'adolescent  instables,  1  vol.,  390  pages, 
fig.  et  tabl.  Alcan,  édit.,  Paris,  1940. 

Ce  travail  comporte  quatre  parties.  A  la  première,  assez  brève,  consacrée  à  un  aperçu 
historique  de  la  question  et  à  l’exposé  même  du  problème  que  pose  l’instabilité  psycho¬ 
motrice,  fait  suite  une  deuxième  partie  riche  de  multiples  observations  :  observations 
d’instabilité  primaire  et  essentielle,  d’instabilité  secondaire.  Après  avoir  ainsi  présenté 
les  observations  d’individualités  infantiles  représentatives  de  chaque  type  clinique  d’ins¬ 
tabilité,  l’auteur,  dans  une  troisième  partie,  expose  dans  une  vue  d’ensemble  tout  ce 
chapitre  important  de  la  psychologie  de  l’enfant  anormal.  Le  développement  intellec¬ 
tuel  général  et  le  raisonnement,  le  niveau  intellectuel,  les  aptitudes  intellectuelles  spé¬ 
ciales,  le  développement  moteur  et  les  aptitudes  manuelles,  le  développement  affectif, 
telles  sont  les  différentes  recherches  effectuées  par  l’auteur  chez  les  instables. 

■  A.  souligne,  au  cours  de  ce  travail,  le  nombre  considérable  de  facteurs  susceptibles 
d’intervenir  dans  une  semblable  étude  ainsi  que  le  décalage,  le  déséquilibre  existant 
entre  ces  facteurs:  et  dans  la  dernière  partie  consacrée  à  la  naissance  et  à  l’évolution  de 
l’instabilité,  l’auteur  a  bien  mis  en  lumière  combien  doivent  entrer  en  ligne  de  compte, 
non  seulement  l’évolution  générale  des  tendances  et  des  aptitudes,  mais  encore  les  cor¬ 
respondances,  les  rapports  et  les  corrélations  entre  les  différents  facteurs  qui  sont  en  jeu. 

Ce  volume,  préfacé  par  M.  G.  Heuyer  qui  le  définit  «  un  modèle  d’étude  psycholo¬ 
gique  de  l’enfant  normal  et  anormal»,  sera  certainement  considéré  comme  tel  par  tous 
ses  lecteurs.  H.  M. 

SANDERS  (J.),  SCHENK  (W.  D.)  et  VAN  VEEN  (P.).  Une  famille  atteinte  de 
maladie  de  Pick.  (A  family  with  Pick’s  disease),  1  vol.  124  p.,  20  fig.,  Vitgevers- 
Maatschappij,  Amsterdam,  1939,  prix  :  f.  4. 

Cette  importante  monographie  comprend  les  subdivisions  suivantes  :  1“  l’hérédité  de 
la  maladie  de  Pick,  étudiée  par  J.  Sanders.  2“  Les  enquêtes  familiales  d’ordre  psycholo¬ 
gique  poursuivies  par  Schenk  et  Sanders.  3“  L’aphasie  et  la  déchéance  intellectuelle 
traitées  par  Schenk.  4°  Les  recherches  anatomiques,  spécialement  celles  qui  concernent 
le  cortex  des  hémisphères  faites  par  Schenk  et  van  Veen.  Elle  est  basée  sur  l’étude  de 
quatre  générations  successives  d’une  même  famille  dans  laquelle  près  de  la  moitié  des 
entants  furent  atteints.  Les  deux  générations  issues  des  individus  normaux  demeurè¬ 
rent  indemnes.  Alors  que  dans  les  deux  branches  de  sujets  sains,  le  niveau  mental  et 
intellectuel  reste  comparable,  il  existait  de  très  grosses  variations  parmi  les  individus 
touchés  par  la  maladie.  Dans  quatre  cas  l’affection  était  nettement  caractérisée, 
dans  quelques  autres  le  syndrome  ,  extrêmement  atypique  ressemblait  beaucoup  à 
une  atrophie  lobaire  latente  ;  certains  autres  sujets  présentaient  un  caractère  névro¬ 
pathique  plus  ou  moins  net,  enfin  nombreux  étaient  les  porteurs  de  tares  diverses.  La 
même  hétérogénéité  se  retrouvait  dans  tes  branches  les  moins  importantes.  Tous  ces 
faits  posent  la  question  de  savoir  si  les  syndromes  atypiques  traduisent  une  atrophie 
lobaire  à  début  précoce  ou  une  simple  prédisposition  à  cette  atrophie. 

Il  apparaît  que  le  syndrome  essentiel  est  constitué  par  un  amoindrissement  de  tous  les 
actes  intentionnels  et  conscients.  C’est  ainsi  également  que  le  sens  des  mots  semble 
perdu,  les  malades  répétant  certaines  paroles  entendues  sans  qu’ils  en  réalisent  la  si¬ 
gnification.  De  toute  évidence  ces  troubles  ont  rapidement  pour  conséquence  l’inter¬ 
ruption  de  la  vie  sociaie  du  malade  qui  cependant  conserve  ie  besoin  de  maintenir  un 
certain  contact  avec  l’entourage.  Les  mouvements  dits  itératifs  se  manifestent  tout 
d’abord  dans  le  phénomène  de  la  palilalie,  plus  tard  par  une  motilité  très  variée  des 
membres  et  du  .tronc.  Par  la  suite,  la  marche,  la  station  debout  deviennent  impossibles 
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ainsi  que  le  langage,  les  malades  réalisent  alors  l’aspect  de  la  paraplégie  en  flexion  et  ne 
conservent  de  leur  activité  que  ce  qui  peut  maintenir  les  possibilités  d’alimentation. 

L’étude  anatomique  montre  que  cette  atrophie  lobaire  résulté  d’un  mystérieux  pro¬ 
cessus  atrophique  des  neurofibrilles.  Ce  processus,  très  prononcé  au  niveau  du  cortex 
cérébral,  ne  respecte  que  très  rarement  les  autres  régions  du  système  nerveux  central. 
Des  altérations  importantes  furent  également  rencontrées  au  niveau  du  cervelet,  des 
olives  bulbaires,  de  la  substance  grise,  dans  les  tubercules  mamillaires,  dans  les  noyaux 
végétatifs  du  diencéphale,  mais  surtout  dans  le  corps  strié  et  le  thalamus.  La  diffusion 
des  lésions  était  très  inégale  et  quoique  phylogénétiquement,  les  formations  les  plus 
jeunes  étaient  généralement  les  plus  atteintes,  les  anciennes  présentaient  des  altérations 
parfois  même  aussi  intenses.  Les  formations  à  myélinisation  précoce  étaient  peu  ou  gra¬ 
vement  atteintes.  Les  auteurs  supposent  qu’une  telle  atrophie  susceptible  d’atteindre 
n’importe  quel  territoire,  débute  en  réalité  dans  les  régions  présentant  le  moins  d’im¬ 
portance  vitale  ;  les  formations  les  plus  indispensables  à  la  vie  ne  seraient  pas  atteintes 
ou  seulement  plus  tardivement.  L’étude  de  l’atrophie  corticale  a  montré  par  ailleurs 
que  la  disparition  des  éléments  cellulaires  n’est  pas  limitée  à  une  couche  déterminée  : 
il  n’est  même  pas  certain  que  le  processus  débute  par  une  seule  couche,  attendu  que 
parmi  les  diverses  préparations  étudiées,  les  plus  grandes  différences,  furent  obser¬ 
vées.  En  outre,  les  auteurs  attirent  également  l’attention  sur  le  tait  que  les  régions 
corticales  apparemment  respectées  présentent  presque  constamment  une  diminution 
du  protoplasme  par  rapport  au  noyau. 

Toutes  les  recherches  poursuivies  par  S.  S.  et  V.  ont  abouti  à  une  telle  diversité  de 
constatations  qu’aucune  conciusion  certaine  ne  peut  être  formulée.  Les  auteurs  souli¬ 
gnent  ia  nécessité  de  nouvelles  investigations  tant  cliniques  qu’anatomiques  et  l’im¬ 
portance  des  enquêtes  famiiiales  poussées  très  loin  grâce  aux  méthodes  modernes.  Le 
compte  rendu  des  cas  étudiés  et  une  bibliographie  complètent  ce  travail  qui  constitue 
une  contribution  très  intéressante  à  l’étude  de  la  maladie  de  Pick.  H.  M. 

KRABBE  (Knud.  H.).  Etudes  sur  la  morphogénèse  du  cerveau  chez  les  reptiles. 

(Studies  on  the  morphogenesis  of  the  biain  inreptiles),  1  vol.,  87  p., 23 planches  hors 

texte,  E.  Munksgaard,  édit.,  Copenhague,  1939. 

Le  Pr.  Ivar  BrOman,  Directeur  de  l’Institut  Tornblad  d’Embryologie  comparée  de 
Lund,  a  bien  souligné  dans  la  préface  de  cet  ouvrage  l’autorité  internationale  que  l’au¬ 
teur  a  su  acquérir  dans  le  domaine  de  l’embryologie,  par  la  valeur  de  ses  longues  et  pa¬ 
tientes  recherches.  Parmi  les  trois  plus  importants  de  ses  travaux,  celui  consacré  à  l’or¬ 
gane  pariétal  chez  les  reptiles,  mérite  une  place  spéciale.  C’est  de  l’évolution  embryon¬ 
naire  de  la  forme  du  cerveau  chez  cinq  types  différents  de  reptiles  que  traitent  ces  nou¬ 
velles  pages,  d’une  présentation  impeccable,  suivies  de  quatre-vingt-dix-sept  ligures 
éditées  en  vingt-trois  planches  hors  texte.  Dans  une  telle  œuvre  qui  n’a  pas  exigé  moins 
de  trois  années,  K.  a  utilisé  le  riche  ensemble  de  coupes  sériées  existant  à  l’Institut  Torn¬ 
blad.  D’autres  travaux  du  même  ordre  avaient  déjà  été  publiés  par  quelques  auteurs, 
mais  il  s’agissait  de  données  fragmentaires  n’intéressant  que  des  territoires  limités. 
K.  s’attachant  au  seul  développement  de  la  morphologie  cérébrale  externe  donne  pour 
chacune  des  cinq  espèces  considérées  {gongylas,  chamaeleo,  chelydra,  alligator,  tropidu- 
noius)  les  descriptions  de  quatre  stades  embryologiques.  Malgré  les  inévitables  difficul¬ 
tés  d’appréciation  de  ces  états  considérés  chez  des  animaux  de  tailles  très  diverses,  l’au¬ 
teur  s’est  efforcé  de  réaliser  un  travail  de  synthèse  qui  permet  de  tirer  certaines  conclu¬ 
sions  relatives  aux  lois  de  l’évolution.  A  quel  moment  et  de  quelle  manière  le  cerveau 
dans  sa  forme  originelle,  commence-t-il  à  subirdes  variations  ?  Quelles  senties  régions 
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paraissant  se  développer  avec  une  particulière  rapidité  ou  de  façon  plus  ou  moins  pré¬ 
coce  dans  les  différents  groupes  de  reptiles  ?  Tels  sont  les  problèmes  que  l’auteur  sou¬ 
lève  et  essaye  de  préciser  d’après  les  descriptions  comparées  de  ces  divers  stades  em¬ 
bryologiques. 

Il  apparaît  ainsi  qu’aux  stades  de  début  les  variations  entre  les  différents  cerveaux 
considérés  sont  minimes.  Toutefois,  c’est  à  une  phase  encore  relativement  précoce,  alors 
que  le  diencéphale  occupe  un  volume  important  et  que  le  mésencéphale  n’est  pas  encore 
divisé  en  hémisphères,  que  le  cerveau  commenceùse  développerdans  des  directions  di¬ 
verses.  C’est  le  cerveau  du  caméléon  qui  présente,  par  rapport  à  la  moyenne,  les  plus 
grandes  divergences  ;  le  rhinencéphale  ne  se  développe  pas,  le  télencéphale  ne  le  fait 
que  très  faiblement,  alors  que  le  mésencéphale  et  le  thalamus  semblent  diriger  le 
développement.  Au  contraire,  chez  che.lidra  le  développement  du  thalamus  est  relative¬ 
ment  lent.  Ces  faits  sont  probablement  en  rapport  avec  des  fonctions  ultérieures  et  spé¬ 
cialement  chez  le  caméléon,  celles  de  la  vision  et  de  la  motilité  linguale.  L’auteur  sou¬ 
ligne  d’autre  part  les  variations  très  spéciales  constatées  à  partir  d’un  stade  embryon¬ 
naire  précoce  auniveaudu  toitdu  diencéphale  etdelapartiepostérieuredutoit  du  télen¬ 
céphale  (la  paraphyse). Ainsi  que  d’autres  chercheurs  l’avaient  déjà  mentionné,  il  n’est 
pas  impossible  qu’il  s’agisse  ici  d’un  cerveau  primordial  à  organes  impairs,  œil  primor¬ 
dial  (l’épiphyse)  et  organe  primordial  stéthacoustique  (la  paraphyse). 

En  terminant  l’auteur  conclut  que  la  précocité  des  différences  constatées  chez  les 
embryons  des  divers  ordres  de  reptiles  semble  indiquer  que  leur  ancêtre  commun  se 
place  à  une  époque  extrêmement  reculée  et  que  la  d'fférenoiation  entre  les  diffé¬ 
rents  ord’es  a  débu'.é  à  un  stade  relativement  très  primitif.  La  différenciation  pré¬ 
coce  constatée  pour  le  cerveau  du  caméléon,  traduirait  une  évolution  très  poussée  de  ce 
dernier  par  rapport  aux  autres  sauriens. 

A  noter  que  ce  travail,  qui  fera  date  dans  le  domaine  de  l’embryologie,  comporte 
également  diverses  données  relatives  à  la  répartition  cellulaire  dans  différentes  régions 
du  cerveau.  H.  M. 

NEEL  (Axel  V.).  La  teneur  en  cellules  et  en  protéines  du  liquide  cérébro-spinal 

normal.  (The  content  ol  cells  and  proteins  in  the  normal  cérébro-spinal  fluid).  1  vol.. 

142  p.,  Munksgaard,  Copenhague,  1939,  prix  9  Cour.  dan. 

Parmi  les  différents  buts  poursuivis  dans  ce  travail,  N.  se  propose  de  signaler  les 
erreurs  généralement  admises  dans  les  estimations  des  valeurs  cellulaires  et  protéiques 
du  liquide  céphalo-rachidien  normal.  En  se  basant  sur  une  étude  critique  sévère  de  la 
littérature  et  sur  les  résultats  obtenus  par  ses  propres  recherches  poursuivies  sur  les 
liquides  C.-R.  des  malades  du  Service  de  Neuro-psychiatrie  de  Copenhague,  l’auteur 
considère  que  les  chiffres  admis  comme  normaux  sont  généralement  trop  élevés. 

Si  l’on  tient  compte  de  l’importance  clinique  des  variations  de  la  valeur  des  albumi¬ 
nes  et  des  éléments  cellulaires,il  apparaît  évidemment  regrettable  d’imaginer  qu’à  l’heu¬ 
re  actuelle  encore,  des  divergences  peuvent  exister  entre  certains  quant  à  l’appréciation 
de  ces  valeurs.  N.  s’est  également  proposé  de  démontrer  l’importance  des  variations 
protéiques  minimes  pour  le  diagnostic  des  maladies  organiques  dans  le  système  ner¬ 
veux  central.  La  mise  en  évidence  de  modifications,  môme  minimes,  dans  le  chiffre  des 
albumines  et  des  cellules,  ou  dans  les  deux  à  la  fois,  peut  avoir  une  valeur  décisive  en 
neurologie  et  en  psychiatrie.  Enfin  pour  l’auteur  les  modifications  liquidiennes  ne  doi¬ 
vent  pas  être  seulement  appréciées  quantitativement,  mais  aussi  et  plus  spécialement 
qualitativement,  car  elles  traduisent  souvent  le  retentissement  sur  le  liquide  G.-R.,  d’in¬ 
fluences  pathologiques  lointaines  profondément  situées. 
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Ce  travail  a  été  réalisé  en  un  ensemble  de  six  chapitres.  Le  premier,  dit  d’introduc¬ 
tion,  comporte  l’historique  de  la  question  et  expose  les  données  essentielles  relatives 
au  sucre,  aux  substances  perméables,  au  pH,  à  l’importance  diagnostique  des  faibles  va¬ 
riations  cellulaires  et  protéiques.  Dans  le  deuxième  chapitre  consacré  aux  cellules,  sont 
exposées  les  acquisitions  successives  anglo-américaines,  françaises,  allemandes,  Scan¬ 
dinaves,  faites  dans  ce  domaine.  Suit  un  autre  chapitre  relatant  les  propres  résultats  de 
l’auteur  dans  cette  même  matière.  Dans  un  esprit  analogue,  les  pages  suivantes  traitent 
des  albumines,  de  leurs  méthodes  de  détermination,  puis  des  constatations  personnelles 
de  N.  Le  dernier  chapitre  constitue  un  exposé  très  détaillé  des  techniques  employées 
dans  ces  recherches.  Enfin  une  très  importante  bibliographie  complète  cet  ensemble  d’un 
intérêt  pratique  réel.  H.  M. 

RYLANDER  (Gosta).  Changements  de  la  personnalité  après  interventions  sur 
les  lobes  frontaux.  (Personality  changes  after  operations  on  the  frontal  lobes), 

1  vol.,  327  p.,  28  tableaux  et  fig.  Acla  Psychialrica  el  Neurologica,  supplément  xx,  Co¬ 
penhague,  1939. 

Ce  travail  constitue  le  fruit  de  longues  observations  poursuivies  chez  trente-deux  ma¬ 
lades,  opérés  du  lobe  frontal  au  cours  des  années  1931  à  1938  à  la  clinique  Neurologique 
du  Serafimer  Hospital.  .Si  le  domaine  des  recherches  psychiatriques  y  apparaît  comme  le  ■ 
plus  important,  les  questions  relatives  à  l’état  constitutionnel,  et  neurologique  des 
malades  y  furent  également  étudiées  avec  soin. 

Dans  un  premier  chapitre  d’historique,  l’auteur  rappelle  toute  l’importance  et  la  ri¬ 
chesse  de  la  bibliographie  traitant  de  la  physiopathologie  des  lobes  frontaux,  ainsi 
que  les  divergences  de  vues  auxquelles  les  données  cliniques  et  expérimentales  ont  pu 
donner  naissance.  R.  avait  primitivement  envisagé  un  plan  de  travail  qui  aurait  consisté 
à  comparer  au  point  de  vue  de  leur  état  mental,  avant  et  après  opération,  les  malades 
atteints  de  tumeur  des  lobes  frontaux  et  ceux  porteurs  de  tumeurs  des  autres  régions 
cérébrales.  Par  la  suite  une  telle  méthode  dut  être,  pour  diverses  raisons,  abandonnée, 
l’auteur  choisissant  définitivement  celle  des  tests  psychologiques.  Ces  tests  qui  exi¬ 
gent  une  rigoureuse  sélection  ne  sauraient  être  exempts  de  critiques  et  ne  peuvent 
constituer  un  moyen  d’analyse  absolument  complet  de  la  symptomatologie  frontale  ; 
ils  demeurent  également  en  partie  conditionnés,  dans  leur  interprétation,  par  chaque 
observateur  ;  mais  en  raison  même  du  nombre  des  sujets  testés,  la  statistique  globale 
devait  conduire  à  des  résultats  intéressants.  R.  décrit  les  différents  tests  choisis  (test  de 
l’attention,  de  la  mémoire,  de  l’énumération  de  noms, de  l’arithmétique,des mots- abs¬ 
traits,  des  proverbes  et  des  tables,  de  Rothman,  de  Kraepelin,  etc.),  et  la  manière  dont 
ils  turent  utilisés  ;  en  outre,  pour  chaque  malade  et  pour  chaque  témoin,  une  détermi¬ 
nation  complète  de  l’âge  mental  tut  faite  à  l’aide  des  tests  de  Binet-Simon  modifiés. 

L’exposé  des  observations  de  trmte-4eux  malades  rédigé  en  petits  caractères,  n’oc¬ 
cupe  pas  moins  de  cent  soixante-quinze  pages  ;  une  des  raisons  particulières  de  leur  in¬ 
térêt  réside  dans  ce  fait  que  les  malades  ont  le  plus  souvent  pu  être  suivis  et  réexaminés 
au  cours  de  plusieurs  années  après  l’opération.  Ces  sujets  ne  furent  en  effet  pas  pris  au 
hasard,  mais  seuls  les  cas  opérables,  à  pronostic  favorable,  avaient  été  retenus. 

Dans  le  chapitre  suivant  l’auteur  expose,  en  une  sorte  de  synthèse,  l’ensemble  des 
symptômes  observés  avant  l’intervention  et  la  fréquence  de  chacun  d’eux  ;  les  troubles 
mentaux  atteignaient  la  sphère  émotionnelle  et  se  caractérisaient  en  particulier  par  de 
l’irritabilité,  de  l’euphorie,  une  sensibilité  excessive  ou  amoindrie,  etc.  Les  troubles  in¬ 
tellectuels,  tels  que  perte  d’intérêt  pour  le  travail  professionnel,  amoindrissement  de 
l’initiative,  existaient  chez  la  plupart  des  malades.  Existaient  encore  de  façon  presque 
constante  :  la  céphalée,  les  altérations  du  fond  d’œil.  A  retenir  l’existence  quoique 
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moins  fréquente  d’un  affaiblissement  de  l’olfaction,  de  convulsions  ou  de  pertes  de 
connaissance,  de  vomissements,  de  vertiges,  de  paralysie  faciale,  de  paralysie  des 
extrémités,  de  troubles  de  la  marche  ou  de  l’équilibre,  d’adiadococinésie,  de  nystagmus, 
d’inégalité  pupillaire,  de  diplopie,  de  troubles  des  réflexes,  d’hallucinations  olfactives 
et  visuelles.  L’intervalle  compris  entre  la  survenue  des  premiers  symptômes  et  l’inter¬ 
vention  a  varié  de  deux  mois  à  douze  ans  mais  était  généralement  inférieur  à  une  année. 
Le  psychisme,  chez  trente  de  ces  trente-deux  malades  privés  d’une  partie  de  lejjrs  lobes 
frontaux,  est  apparu  nettement  différent  après  l’opération.  A  noter  même  que,  pour 
■  ces  deux  cas  faisant  exception,  il  s’agissait  d’un  abcès  et  d’un  kyste,  tous  deux  inté¬ 
ressant  les  lobes  frontaux  du  côté  gaucho.  Les  modifications  furent  qualitatives  et  quan¬ 
titatives,  dans  les  sphères  émotionnelle,  psycho-motrice,  volitionnelle,  intellectuelle 
élémentaire  et  supérieure,  végétative.  Enfin  il  no  semble  pas  exister  la  moindre  diffé¬ 
rence  entre  les  sujets  porteurs  de  lésions  du  iobe  frontal  droit  ou  gauche.  De  longues 
excisions  semblent  entraîner  plus  de  troubles  que  des  excisions  minimes.  La  constata¬ 
tion  de  certains  troubles  végétatifs  fut  observée  de  façon  trop  inconstante  pour  pouvoir 
leur  attribuer  la  moindre  signification;  par  contre,  la  conclusion  certaine, qui  se  dégage 
de  cet  ensemble,  est  la  suivante  :  l’ablation  d’une  partie  des  lobes  frontaux  entraîne 
des  modifications  psychiques  certaines.  Eiles  ne  sont  habituellement  pas  d’une  gravité 
telle  que  la  vie  sociale  du  malade  en  soit  anéantie,  mais  peuvent  déterminer  une  inca¬ 
pacité  absolue  de  tout  travail  intellectuel.  En  conséquence,  les  séquelles  mentales, 
quelque  importantes  qu’elles  puissent  apparaître  aux  yeux  d’un  psychiatre,  ne  consti¬ 
tuent  pas  une  contre-indication  à  l’ablation  partielle  des  lobes  frontaux  toutes  les  fois 
qu’elles  peuvent  être  largement  contrebalancées  par  les  bénéfices  d’une  intervention. 

Quinze  pages  de  bibliographie  complètent  ce  travail  faisant  le  plus  grand  honneur  aux 
maîtres  Scandinaves  qui  l’ont  inspiré.  H.  M. 
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